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EXPOSÉ 


TITRES SCIENTIFIQUES 


SECTION PREMIÈRE 

ENSEIGNEMENT 


Nommé interne des hôpitaux en 1848, médecin du Bureau central 
des hôpitaux en 1866, médecin de l’hospice de la Salpêtrière en 1862, 
M. Charcot a commencé à faire, dans cet hospice, en 1866, avec 
l’agrément de l’administration de l’Assistance publique, des leçons 
théoriques et cliniques sur les maladies chroniques, les maladies des 
vieillards et les maladies du système nerveux. Ces leçons, depuis 
cette époque jusqu’ e n 1878, ont été régulièrement reprises chaque 
année. 

Chef de clinique m édicale de 1863 à 1855, agrégé en 1860, 
M. Charcot a été no mmé professeur d’anatomie pathologique à laFa- 
culté de Médecine d e Paris, en 1872. Depuis celte dernière époque, 
jusqu’en 1881 ,il n’ a pas cessé de faire régulièrement, chaque année, 
le cours officiel (théorique et pratique) d’anatomie pathologique. 

M. Charcot occupe depuis le 1" janvier 1882 la chaire de clinique 
des maladies du système nerveux nouvellement créée à l’hospice de 
la Salpétrière. 





SECTION II 


SOCIÉTÉS SAVANTES 


M. Charcot a été nommé membre de la Société de biologie, 
en 1851, vice-président de ladite Société, en 1860 ; 

Membre de V Académie de Médecine de Paris en 1872 ; 

Membre correspondant de la Société royale des Sciences natu¬ 
relles de Bruxelles, en 187i ; 

Membre correspondant de la s New-York Society of Neurology 
and Electricity, > en 1874 ; 

Membre honoraire de la Société clinique de Londres, en 1874 ; 

Membre correspondant de la Société royale de Médecine de 
Buda-Pest, en 1876 -, 

Membre correspondant de la Société impériale de Médecine de 
Vienne, en ms-. 

Membre honoraire de la t Harveian Society » (Londres), en 1878; 

Membre correspondant de la Société pathologique de Londres, 
en 1878; 

Membre associé étranger de la Société médico-chirurgicale 
d'Êditnbourg, en 1878 ; 

Membre honoraire de ia Société physico-médicale iErlangen, 
en 1878; 

Membre de ia Société anatomique de Paris depuis 1852, il a été 
nommé président de ladite Société en 1872, et président honoraire 
en 1882. 

En 1879,1880 et 1881, M. Charcot a été nommé ; 

Membre correspondant de l'Académie royale de médecine de 
Belgique ; 

Membre honoraire de la Société des sciences naturelles et médi - 
cales de Dresde; 



Membre honoraire de la Société médicale de Finlande (Hel- 
singfors); 

Membre de \’Association médico-psychologique de Londres ; 
Membre honoraire étranger de la Société médico-physique Flo- 



Membre honoraire de la Société des sciences médicales de 
Lisbonne ; 

Membre honoraire de la Société de médecine de Londres ; 

Membre honoraire de l’Academie royale de médecine de Rome ; 

Membre honoraire de VAssociation neurologique Américaine. 

M. Charcot a été nommé : Docteur honoraire (Ehrendoctor) de la 
Faculté de Würzbourg à propos du 300* anniversaire (Jubilé) de la 
fondation de l’Université de celte ville en juin 1882 (1). 

Membre honoraire de la Société médicale Royale d’Edimbourg 
en mars 1882. 

Membre honoraire de la < Royal Irish Academy » (Académie des 
Sciences de Dublin) en mars 1883 (2). 




SECTION Iir 


RECUEILS PÉRIODIQUES 


I. — Archives de physiologie normale et pathologique, publiées 
par MM. Brown-Séqaard, Charcot, Vulpian. Le tome Ta paru en 
1868 ; le tome I de la 3' série (15* année) est actuellement en voie 
de publication (1883). 

€ Un mouvement considérable et sous l’influence duquel plus 
d’un progrès en médecine s’est accompli déjà, pousse les esprits, 
depuis une vingtaine d’années surtout, vers les recherches de 
physiologie expérimentale et vers les appKoations de ces recherches 
à la solution des problèmes de la pathologie. La physiologie, de son 
côté, a dû chercher et a trouvé souvent, dans les études cliniques, 
des secours qu’elle eût demandés en vain aux expériences laites 
sur les animaux. Preuve décisive, montrant avec la dernière évidence, 
combien sont étroits les liens qui unissent la physiologie à la 

pathologie I. Recherches sur les fonctions et les propriétés 

physiologiques, envisagées dans l’état normal et dans l’état patho¬ 
logique, études cliniques et anatomiques pouvant fournir des données 
à ces recherches ; tels sont surtout les travaux qui trouveront place 
dans ce recueil. » 

(Avertissement du f^volume des Archives.) 

II. — Hevue mensuelle de médecine et de chirurgie, fondée et 
publiée par MM. Charcot, Chauveau, Ollier, Parrot, Verneuil; — 
Lépine et Nicaise, secrétaires de la rédaction (1877). (Dédoublée en 
Revue de médecineet Revue de chirurgie, 1881.) 

€ Bénéficier des acquisitions dues à l’emploi delà méthode expé¬ 
rimentale, sans abandonner cependant la voie traditionnelle de l’ob- 





grands recueils,où trouvent accès les productions médicales relatives 
aux sujets de tout ordre. 

< Un jour, on a pensé qu’il était logique et qu’il serait profitable 





philosophiquement, rester associées l’une à l’autre par des liens 
indissolubles. 

« A l’étranger, plusieurs recueils de ce genre se sont produits 
depuis plusieurs années. En France, nous ne possédons encore 
aucun organe qui réponde exactement au but que nous venons de 
signaler, et c’est justement dans l’intention et avec l’espoir de 
combler cette laeune qu’ont été fondées les Archives de Neurologie. 

t En médecine, aujourd’hui que l’analyse devenue plus péné¬ 
trante et plus savante, multiplie sans cesse et presque jusqu’à l’infini 
le nombre des faits, personne ne saurait plus sérieusement pré¬ 
tendre à tout embrasser, à tout approfondir, l’encyclopédie est 
plus que jamais au-dessus des forces d’un seul. Chacun, parmi les 
chercheurs, comprend tôt ou tard la nécessité de limiter, s’il ne veut 
abdiquer, le champ de son activité. De là est née une situation qui 
tend manifestement à s’accentuer de plus en plus. A un certain point 
de vue, elle n’est pas exempte de périls. Des esprits elairvoyants 
s’en alarment : 







SECTION IV 


PUBLICATIONS DIVERSES 



gée. Placé comme élève interne à la Salpêtrière en l’année 1852, 
M. Charcot a pu recueillir un grand nombre d’observations cliniques 
et nécroscopiques relatives à cette forme de rhumatisme articulaire 
chronique, et, à l’aide de ces matériaux, il a essayé d’en tracer une 
description nouvelie. 


A propos de la symptomatologie, l’auteur insiste particulièrement 
sur les points suivants; Dans ierhumatisme noueux, les articulations 









articulaires. 

Le rhumatisme noueux est une maladie primitivement chronique, 
composée d’une série de rémissions et d’exacerbations, et il est rare 
que celles-ci soient marquées par un appareil fébrile intense. 

Parmi les circonstances étiologiques, on fait ressortir surtout l’in¬ 
fluence prédisposante du sexe féminin ; celle de l’action prolongée du 
froid et de l’humidité combinés : par exemple, du séjour habituel 
et de plusieurs années dans des chambres mal éclairées et humides. 

On montre, à l’article Anatomie pathologique, que les lésions 
articulaires du rhumatisme noueux ne diffèrent en rien d’essentiel 
de celles qui ont été décrites sous le nom d’arthrite sèche. 

Enfin, on insiste tout spécialement sur ce point que jamais on ne 
rencontre, soit dans l’épaisseur du cartilage diarthrodial, soit au, 
voisinage des jointures, ces dépôts d’urate de soude qui constituent, 
un des caractères les plus saillants de la goutte articulaire. 

Depuis l’époque où ce travail a été publié, l’auteur, à l’aide d’ob¬ 
servations recueillies en grand nombre, est arrivé à confirmer, à 













L — Exemple de congestion pulmonaire survenue dans le cours du 
rhumatisme articulaire aigu, et ayant brusquement déterminé la 


Exemple à rapprocher des observations du même genre qui ont été 
rapportées par MM. de Castelneau, Aran et Houdé. 


5. — Rhumatisme blennorrhagique, rhumatisme génital. Etiologie 
des diverses formes du rhumatisme articulaire aigu ou chronique. 








de néphrite goutteuse ; c’est à proprement parler la gravelle 
%, Les lésions anatomiques sont les suivantes ; 1 ” A la sur- 
s la substance corticale, et quelquefois dans son épaisseur, 
“•que des petits grains de sable qui, vus au microscope ou 


tance corticale, on en voit quelquefois un plus grand nombre dans 
l’intérieur des mamelons ou des calices. — 3" Enfin, on trouve quel¬ 
quefois dans les calices ou dans le bassinet, non seulement des grains 
de gravelle, mais encore de véritables calculs d’acide urique ou des 
calculs dont le noyau est formé de cet acide. — Encore peu étudiées, 
les altérations concomitantes du tissu rénal paraissent devoir être 





























caséification procède ici comme dans la granulation tuberculeuse du 
centre vers la périphérie de l’amas cellulaire, ce qui explique les 
différents aspects que présente la cellule géante sur les coupes. 


13. — Sur la paraplégie douloureuse qui survient dans certains 

(Communication faite à la Société mécicale des hôpitaux dans la séance 
du 22 mars 1886. - Union médicale, 1865.) 

M. Cazalis avait montré déjà que les dépôts cancéreux secondaires 
se développent fréquemment dans l’épaisseur du corps des vertèbres, 
surtout à la région lombaire. M. Charcot a insisté sur ce fait et a 
reconnu qu’il n’est pas rare d’observer, chez les femmes atteintes 
de cancer du sein, un ensemble de symptômes qui présente une 
physionomie particulière, et qu’il a proposé de désigner sous le 
nom de paraplégie douloureuse des cancéreux. Ces accidents sont 
dus à la compression et à l’irritation que subissent les racines des 
nerfs lombaires, dans leur passage au travers des trous de conjugai¬ 
son. Les vertèbres envahies par les dépôts cancéreux sont, en pareil 
cas, ramollies, aplaties verticalement, et comme écrasées. 

Dans d’autres cas, plus rares que les précédents, où les masses 
cancéreuses veriébrales font issue dans la cavité rachidienne, on peut 
observer les symptômes ordinaires de la paraplégie par compression 
de la moelle. 

Un fait indiqué sous le numéro 54 (g 8) est un exemple de 
dégénération cancéreuse secondaire des vertèbres du cou, ayant 
déterminé l’inflammation des rameaux d’origine du plexus cervical, 
et consécutivement une éruption de zona. 

Plusieurs faits relatifs au cancer vertébral ont été communiqués 
par M. Charcot à M. Tripier (de Lyon), qui les a mis à profit dans 
sa dissertation inaugurale (Sect. IV, ii" 36). 



î de pathologie médicale de A. P. Requin. Paris, 1863.) 


1" Etiologie, diagnostic et traitement de la fièvre typhoïde. 

2" Typhus fever des médecins anglais, — Dans cet article, dont 
. rédaction est antérieure à l’année 1856, c’est-à-dire à l’expédition 
■ Crimée, on établit que la fièvre typhoïde et le typhus fever sont 




description ' 


5. — Des affections laryngées dans la fièvre typhoïde. 

En commun avec M. Dechambre. 

hebdomadaire de médecine et de chirurgie, t. VI, 1865, p. 465. — 
Histoire et critique.) 
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17, — Caractères anatomiques et nosologiques de la fièvre jaune 
et de Victère grave. 

(A propos d’une oommunicstion faite par M. le docteur Guyon à l’Académie 

[Gazette hebdomadaire, 1858, p, 111. — Histoire et critique.) 

Cet article a pour but de faire ressortir les analogies et les diffé¬ 
rences qui existent entre le typhus icterodes et l’ictère grave, sous 
le double point de vue de l’anatomie pathologique et de la sympto¬ 
matologie. On y trouve surtout une description comparée des lésions 
que subit le foie dans les deux maladies. 


18. — Sur Vépidémie qui a régné à Saint-Pétersbourg en 186.3. 
[Gazette hebdomadaire, 1865, l^^arüole, n- 15.13 avril; 2" article, n" 17, 


Ces articles ont eu pour but d’établir la parfaite identité qui 
existe entre l'épidémie russe de 1865 et celles qui, en 1843, puis 
en 1847, ont sévi dans diverses parties de l’Europe, plus particuliè¬ 
rement en Ëcosse et en Irlande. Il s’agit là d'épidémies mixtes, où 
la fièvre récurrente (relapsing fever, fièvre de famine) et le typhus 
exanthématique {typhus, typhus fever) régnent simultanément ou se 
succèdent suivant certaines lois. En règle générale, ainsi que l’a fait 
remarquer M. Murchison. la proportion des cas de fièvres à rechute 
se montre plus grande au commencement qu’au déclin des épidé¬ 
mies; à mesure que l’épidémie progresse, le typhus prend la place 
de la fièvre' à rechute. 
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19. — Sur les rechutes dans la fièvre typhoïde et sur la rechute 
récidive {Reversion de quelques auteurs) en général. 

Les observations et les idées de M. Cliarcotà ce sujet ont été con¬ 
signées dans la thèse de M. L. A. Michel (voy. Sect. IV, n°13). 


20. — Cas de variole chez un fœtus. 

{Comptes rendus des séances de U Société de Biologie pendant l'année.tSSt. 


L’enfant vint au monde couvert de pustules varioliques ; la mère 
n’avait éprouvé qu’une varioloïde très légère, huit ou dix pustules 
au plus. — On trouve dans cette observation un exposé des parti¬ 
cularités que présente la structure des pustules varioliques chez le 
fœtus. 

21. — Note sur la température du rectum dans le choléra 
asiatique. 

{Comptes rendus des séances et Mémoires de la Société de Biologie. 

t. XVII, année 1865. Paris, 1866, p. 197.) “ 

Dans ce travail, M. Charcot fait connaître les résultats de quel¬ 
ques recherches thermométriques qu’il a entreprises à la Salpêtrière, 
pendant le cours de l’épidémie de 1865, dans le but de déterminer 
la température des parties centrales, chez les cholériques, aux diver¬ 
ses époques de la maladie. 

Il résulte de ces études que, contrairement à ce que l’on pourrait 
supposer a priori, la chaleur centrale, mesurée par l’introduction 
du thermomètre dans le rectum, est, pendant la période algide, tou¬ 
jours sensiblement augmentée, ou tout au moins ne descend pas au- 
dessous du taux normal. 




En 


ianéntie. 

tion de leucocythémie, 

vec M. Charles Robin. 






§ A. — maladies du aystéme TOfWulaire. 
Endocardite. — Paralysies isehémiiiues, ete. 


25. — Sur la mort subite et la mort rapide à la suite de Vobtu¬ 
ration de Vartère pulmonaire par des caillots sanguins dans 
les cas dephlegmatia alba dolens et de phlébite oblitérante. 

En commun avec M. Bail. 

(Gazette hebdomadaire de médecine et de chirurgie, 1858.) 

Ce travail, qui renferme la première observation de mort par em¬ 
bolie pulmonaire qui ait été publiée en France, contient une analyse 
fort étendue des travaux allemands sur ce sujet. On y trouve une 
esquisse rapide, mais complète, des symptômes qui caractérisent les 
accidents de ce genre; des indicationssuccinctes par rapport au dia¬ 
gnostic et au pronostic, et une étude détaillée du mécanisme qui 
préside au déplacement des caillots dans le système veineux. Cet 
opuscule a été le point de départ des nombreux travaux qui ont paru 
depuis sur cette matière, et parmi lesquels nous citerons surtout la 
thèse de M. le docteur Bail, Des Embolies pulmonaires (voy. Sect. 
IV, n“ 7), et un autre travail du même auteur, sur la Coïncidence 
des gangrènes viscérales et des affections gangréneuses extérieures 
(voy. Sect. IV, n' 6). 
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26. — Obstrvution de rhumatisme articulaire aigu, avec phénomè¬ 
nes comateux, puis hémiplégie; ramollissement du cerveau; dé¬ 
dans la rate. — Lésions-dysentériques du côlon. — Endocardite 
avec végétations fibrineuses. 


,e observation, des dépôts d’apparence 


Cette observation, recueillie chez un sujet atteint d’incrustati 
calcaires des valvulves sigmoïdes, est un exemple manifeste de 
embolies artérielles et capillaires qui ont, depuis quelque temps, 
tiré si vivement l’attention. A propos de ce fait, l’auteur a exposé et 
critiqué la théorie de M. Virchow sur les embolies, qui, à cette épo¬ 
que, était peu connue en France. 

28. — Notes sur un cas de tumeurs fibrineuses multiples, contenant 
une matière puriforme, situées dans le ventricule droit du 
cœur, avec Vindication de cas analogues 


f S i 







gées dans les cavités du cœur, et désignées par la plupart des au¬ 
teurs sous le nom de végétations globuleuses (Laennec) ou de kystes 
furulents (Cruveilhier), ne renferment pas de pus véritable ; mais 
que le liquide, d’apparence purulente, qu’on trouve à l’intérieur de 
ces concrétions, se compose de granulations protéiques, de goutte, 
lettes graisseuses, de globules blancs de sang plus ou moins altérés, 
et enfin d’un détritus amorphe, résultant de la désagrégation de la 

On ne connaissait pas en France, à cette époque, les travaux pu¬ 
bliés sur ce sujet en Allemagne, en Angleterre et en Hollande. 

La planche qui, dans le grand atlas de H. Lebert, représente les 
végétations globuleuses du cœur, appartient à M. Charcot. 

29. — Remarques sur les kystes fibrineux renfermant une matière 

puriforme, observés dans deux cas d’anévrysme partiel du cœur. 

(Ménwires de lu Société de Biologie, 1.1" 2» série, année 1854. Paris, 1855. 

- Avec planoues lithographiques.) 

Dans ce mémoire, qui sert de complément au travail précédent 
on établit que la matière liquide qu’on rencontre dans certains kystes 
de la cavité ventriculaire gauche du cœur peut également présenter, 
à l’œil nu, les apparences du pus, sans en offrir toutefois les carac¬ 
tères anatomiques. 

Dans l’article Aorte du Dictionnaire encyclopédique des scien¬ 
ces médicales, M. Charcot a signalé les accidents généraux (phéno¬ 
mènes typhoïdes) qui peuvent résulter de la rupture de ces kystes 
fibrineux, et de la dissémination dans le torrent circulatoire des pro¬ 
duits qu’ils renferment. 

30. — Vascularité très prononcée des valvules sigmoïdes de l’aorte 

chez une rhumatisante. 

(Comptes rendus des séances dÿa.Somm de Biologie, t. III, 3- sor.e, 
sanguins dans les valvules du cœur, ad- 


L’existence devais 




mise, depuis les travaux de Luschka, pour la valvule mitrale, était 
encore contestée pour ce qui touche aux valvules sigmoïdes. Ayant 
eu l’occasion de pratiquer, dans le service de M. Vulpian, l’autopsie 
d’une femme atteinte de rhumatisme articulaire aigu, M. Charcot 
trouva, sur les valvules sigmoïdes de l’aorte, des vaisseaux fort bien 
caractérisés et finement injectés. 

Cette pièce intéressante se trouve représentée, d’après les dessins 
de M. Charcot, dans l’une des planches de la thèse de concours de 
M. le docteur Bail. 


31. — Note sur l’endocardite ulcéreuse atguë de forme typhoïde, 
à propos d'un cas d^affection ulcéreuse de la valvule trieus- 
pide avec état typhoïde et formation ^abcès multiples dans les 
deux poumons. 

En commun aveoM. Vulpian. 

(Mémoires de la Société de Biologie, t. III, 3< série, année 1861-1862, p. 204.) 

Ce travail est fondé sur une observation recueillie à l’Hôtel-Dieu. 
Le sujet, homme jeune et vigoureux, après avoir éprouvé des fati¬ 
gues excessives, fut pris de tous les symptômes d’une fièvre typhoïde 
commençante. Il existait cependant, au cœur, un souffle rude, qui 
acquérait une intensité de plus en plus grande, à mesure que la ma¬ 
ladie suivait son évolution. En se fondant sur la connaissance de faits 
analogues, on songea à la possibilité d’une affection ulcéreuse de 
l’endocarde, à forme typhoïde, et pendant les derniers jours de !a 
maladie, les phénomènes de l’affection cardiaque étant devenus de 
plus en plus marqués, on n’hésita point à maintenir le diagnostic, 
qui avait été d’abord formulé avec une très grande réserve. 

Le malade ayant succombé treize jours après le début de l’affec¬ 
tion, on constata l’intégrité parfaite des plaques de Peyer et de l’in¬ 
testin grêle. Les seuls viscères qui présentassent des altérations 
étaient le cœur et le poumon. Une des valves de la valvule tricus- 
pide était altérée, ramollie et perforée : les bords de l’ouverture 
étaient garnis de végétations fibrineuses. 





devenue le point de départ de travaux nombreux, qui ont vulgarisé 
la connaissance de l’endocardite ulcéreuse. Au reste, le fait que 
MM. Charcot et Vulpian avaient signalé diffère, sous un rapport 
assez important, de toutes les observations précédentes : le cœur 
droit était le siège de la lésion, qui n’avait jusqu’alors été rencontrée 
que dans le cmr gauche. 

Une énumération très complète des recherches antérieures dont 
cette maladie a été l’objet, sert d’introduction à ce travail. ' 


32. — Sur la thrombose artérielle qui survient dans certains cas 



pas encore démontrée. » 

Contrairement à cette manière de voir, M. Charcot établit que, 
chez les sujets atteints d'affections cancéreuses anciennes, la throm¬ 
bose artérielle, sans altération préalable de la paroi du vaisseau, 
peut se produire tout aussi bien que la thrombose veineuse, bien que 
celle-ci soit infiniment plus fréquente. 

Chez quatre femmes atteintes de cancer utérin, l’oblitération abso¬ 
lue d’une des artères sjlviennes a produit le ramollissement des par- 





lies correspondantes du cerveau. Le thrombus était dense, décoloré, 
formé de couches fibrineuses stratifiées; les tuniques vasculaires ne 
présentaient aucune trace de dégénération athéromateuse, aucune 
altération qu’on pût rapporter à la préexistence d’une artérite. Le 
début de la maladie s’était d’ailleurs opéré brusquement, sans pro¬ 
dromes. 


33. — Sur la claudication intermittente observée dam un cas d!obli¬ 
tération complète de l’une des artères iliaques primitives. 
(Mémoire luà la Société de Biologie.—Garette médicale de Paris, année 1859.) 

L’observation sur laquelle est fondé ce travail doit être rapprochée 
des cas de claudication intermittente par oblitération artérielle, 
bien connus en pathologie hippique, et sur lesquels MM. Ed. Bouley 
et Goubaux ont publié d’importants travaux. Une oblitération plus 
ou moins complète des troncs artériels principaux du membre 
affecté existe constamment chez les chevaux atteints de cette mala¬ 
die, caractérisée par des accès de paralysie douloureuse analogues 
à ceux que présentait le malade qui est l’objet de l’observation en 
question. Tant que le cheval est au pas, sa démarche est normale; 
mais à peine a-t-il trotté pendant quelques minutes que la claudica¬ 
tion apparaît tout à coup. Avec le temps, les accès deviennent plus 
faciles à provoquer par les mouvements que nécessite le travail ou 
la course. Enfin, la paralysie tend à devenir permanente, et 
certaines paraplégies plus ou moins complètes ont été précédées, 
chez le cheval, par les phénomènes de la claudication intermit- 

Tous les phénomènes observés, dans le cas dont il est ici question, 
chez le cheval comme chez l’homme, doivent être, suivant M. Char¬ 
cot, rapportés à l’ischémie. La quantité de sang qui parvient aux 
muscles, suffisante tout au plus pour y entretenir la vie, lorsqu’ils 
sont au repos ou qu’ils fonctionnent peu énergiquement, ne suffit 
plus lorsqu’il s’agit de contractions énergiques et prolongées, comme 
le sont celles que nécessite la marche ou la course. Les muscles 
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subissent alors, très vraisemblablement, desmodiflcations analogues 
à celles qui surviennent chez les animaux auxquels on a pratiqué la 
ligature de l’aorle abdominale: ils perdent, au bout d'un certain 
temps, une grande partie de leur irritabilité. Le repos chez les sujets 
atteints de claudication, de même que l’ablation de la ligature chez 
les animaux rais en expérience, en rétablissant les conditions nor¬ 
males, suffisent pour que les tissus puissent récupérer, au bout de 
quelques minutes, leurs propriétés physiologiques. 

Un cas semblable à celui qui fait l’objet de cette note a été 
communiqué récemment à la Société de biologie, par M. le D' A. 
Ollivier (Gazette médicale, 1872, p. 2S2). 

34. — Contracture des muscles d’un membre supérieur, 
consécutive à l’oblitération de l’artère humérale correspondante. 
(T^èse de M. Benni, 69, Sect. III,^n" 33, et J. Simon, arliole OoNTRiCTUBE, 

Phénomènes comparables à ceux que produit la rigidité cadavé¬ 
rique observés pendant la vie du malade. On trouve donc reproduits 
dans ce fait clinique, observé et analysé par M. Charcot, les résultats 
obtenus par MM. Brown-Séquard et Schiff, chez les animaux, à la 
suite de la ligature de l’aorte abdominale. 









étude où les détails de topographie mücrocopiqae, si nécessaire à 
celui qui doit apprendre à s’orienter dans la recherche des lésions 
délicates, seront considérés d’une façon spéciale. Nous devrons 
donc nous efforcer de combler, autant que possible, cette lacune... 
•A côté de l’anatomie normale de structure, il y a lieu de donner 
place à une anatomie, intermédiaire en quelque sorte à la macros¬ 
copie et à l’histologie proprement dite, faite en vue de l’application 
h la pathologie et qu’il serait bon, peut-être, d’appeler anatomie 
médicale déstructuré... » {Progrès médical, 1877, p. 486). 


36. — Anatomie pathologique de la broncho-pneumonie aiguë. 
(Leçons faites à la Paoulté^en 1877, on voré^de^publioation 

S2,Ms,'l878“r‘ “ 

Deux éléments principaux constituent, d’après les récentes recher¬ 
ches de M. Charcot, la lésion macroscopique du parenchyme pulmo¬ 
naire dans la broncho-pneumonie aiguë considérée à son plus haut 
degré de développement ; 1 ” parties soî^ts^es occupant la plus grande 






leur cavité distendue soitpar une accumulation de leucocytes,soit,le 
plus souvent, par des leucocytes englobés dans un exsudât fibrineux 
qui renferme, en outre, quelques rares cellules épithéliales. L’exis¬ 
tence de cet exsudât fibrino-purulent dans les nodules péri-bronchi¬ 
ques de la broncho-pneumonie aiguë montre que la présence de 
fibrine et de leucocytes dans les alvéoles pulmonaires, ne saurait 
être considérée comme un caractère univoque de l’hépatisatton pro¬ 
pre à la pneumonie lobaire: 



(Th^^présenMe au conoours pour l’asrégation, section de médecine et de 


Ce travail comprend deux chapitres. Le premier est consacré à. la 
pneumonie lobaire, chronique, simple, et renferme une observation 





Dans le second chapitre, la. pneumonie chronique est étudiée dans 
ses rapports avec, la carnilicatiou, la carnisation, la cirrhose du pou¬ 
mon; l’induration mélanique, la phthisie des mineurs, et celle des 
aiguiseurs, les indurations des poumons autour des tojers tuberculeux 
et, gangréneux, et au voisinage des kystes hydatiques; l’infiltration 
tuberculeuse et l’infiltration gélatineuse, la carnification conges¬ 
tive, etc. 

Ce travail a étéplusieurs fois cité dans le seconde édition, du Traité 
de lapneummie de M. Grisolle, ainsi que dans les articles Chronic 
Pneumonia et Cirrhosis o( the Lang du System of Medieine, édité 
par W. J. Reynolds, t. 111,1871. 


,88. — Nouvelles recherches anatomo-pathologiques et cliniques sur 
les pneumonies chroniques. — Cirrhoses du poumon. 












chez les enfants ; enfin le développement, à la surface des alvéoles pul¬ 
monaires rétrécis, d’un revêtement épithélial cubique. 

3” Pneumonies chroniques pleurogènes ou consécutives à la 
pleurésie. Cette variété est caractérisée surtout macroscopiquement 












! expérimentale à ; 



îs pulmonaires. Des 













diffuse ; 


4° Lorsqu’il est survenu des lésions tuberculeuses chez les animaux 
depuis longtemps en expérience, ces lésions ne se sont développées 
ni exclusivement, ni particulièrement, dans les lobules où les parti¬ 
cules de poussière s’étaient accumulées. 


40. — Recherches anatomo-pathologiques sur la phthisie-, 
tuberculose du poumon. 



L’auteur s’est préoccupé tout d’abord, dans ses études, de préci¬ 
ser les caractères anatomiques du tubercule considéré en quelque 
sorte abstractivement, c’est-à-dire indépendamment de l’organe au 
sein duquel il s’est développé. 

11 a été conduit à adopter ici la théorie de l’agglomération tuber¬ 
culeuse, et il entre à ce propos dans tous les détails techniques et 
bibliographiques que nécessite la question. Avec un certain nombre 
d’anatomo-pathologistes, il admet que la granulation tuberculeuse 
visible à l’œil nu, n’est pas une granulation simple ; elle est consti¬ 
tuée par la réunion, la fusion d’un certain nombre d’éléments simi¬ 
laires plus petits. Cette granulation peut donc être appelée tubercule 
congloméré, aux parties constituantes plus petites étant réservés les 
noms de tubercule élémentaire, follicule tuberculeux (Wagner), etc. 

Le tubercule élémentaire peut être dit, suivant les cas, simple ou 
complexe : simple, il est uniquement constitué par un amas de cel¬ 
lules embryonnaires groupées autour d’un agrégat de cellules épi¬ 
thélioïdes, celles-ci pouvant faire défaut ; complexe, il offre, en géné¬ 
ral, à considérer deux zones disposées concentriquement autour d’un 









avant d’adraetlre l'existence de ces pneumonies lobaires, de ces 
broncho-pneumonies dégénérées, communément désignées sous le 
nom de pneumonies caséeuses, qui aboutiraient, suivant quelques 
auteurs, à la phthisie du poumon, directement, sans participation de 
la néoplasie tuberculeuse. 







il. — Note sur les altérations du foie consécutives à la ligature du 
canal cholédoque. (Étude de pathologie expérimentale ) 

(Archives de physiologie, 1876, p. 272.—En collaboration avecM. leD'Gom- 
bault. Et Leçons sur les maladies du foie (§ 7, n* 50). 

Les effets de la ligature du canal cholédoque sur l’état du paren¬ 
chyme hépatique n’avaient jusqu’alors été étudiés que par un petit 
nombre d’expérimentateurs. Le mémoire de M. Wickham Legg 
(1873) le dernier en date et le plus complet de tous indiquait bien 
comme conséquence de cette opération le développement d’une cir¬ 
rhose amenant à sa suite la destruction proportionnelle du parenchy¬ 
me hépatique; mais l’auteur n’entrait dans aucun détail précis con¬ 
cernant la topographie de la néoformation conjonctive et le mode 
d’envahissement de la substance du foie; de plus, il ne faisait men¬ 
tion en aucune manière de l’état des fines ramifications de l’appareil 
biliaire. 

Les expériences qui ont servi de base au présent mémoire sont 
au nombre de sept; elles ont toutes été pratiquées sur le cochon 
d’Inde. 

Si on laisse de côté l’état des grandes voies de l’excrétion biliaire 


lésions produites dans la profondeur de l’organe, étude conduite en 
serrant de près l’anatomie topographique du lobule du foie, révèle 
les particularités suivantes : la prolifération conjonctive débute par 
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ou moins complète qui l'isole des lobules voisins (cirrhose monolo¬ 
bulaire). La destruction de la substance hépatique n’est pas le fait de 
la compression exercée en masse sur le lobule par la zone conjonc¬ 
tive de nouvelle formation. Chaque rangée de cellules hépatiques se 
détruit, pour ainsi dire systématiquement, au contact du tissu con¬ 
jonctif; et celui-ci poussant sur tout le pourtour du lobule, de sa 
périphérie vers la veine centrale, des prolongements de longueur 
inégale, la conséquence la plus frappante de ce procédé de destruc¬ 
tion est l’aspect dentelé que prend te contour du lobule. 

Tels sont, au point de vue de la topographie des lésions, les carac¬ 
tères fondamentaux de la cirrhose ainsi provoquée. Quant aux lé¬ 
sions des parties profondes de l’appareil biliaire (vaisseaux biliaires 
périlobulaires et intralobulaires), elles présentent des particularités 
du plus haut intérêt et signalées dans ce mémoire pour la première 
fois. On voit, en effet, se développer au sein de la néoformation con- 
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calcul dans ce conduit ou la compression de celui-ci par une tumeur 
extérieure (le cancer de la tête du pancréas par exemple). On sait de 
plus qu’en pareille circonstance, la trame conjonctive de la glande 
hépatique augmente de quantité. 11 était intéressant dès lors de re¬ 
chercher s’il existait quelque analogie entre cette cirrhose par obs¬ 
truction biliaire chez l’homme et la cirrhose biliaire expérimentale. 
Or, il résulte des faits consignés et mentionnés dans ce mémoire qu’il 
existe entre ces deux formes de la cirrhose les ressemblances les plus 
frappantes : même début par les espaces portes {cirrhose en ilôts) ; 
même tendance à dissocier le foie, lobule par lobule (cirrhose mono¬ 
lobulaire); même mode d’envahissement et de destruction du iobule 
hépatique dont les bords présentent sur les coupes examinées au 
microscope cet aspect dentelé si caractéristique. 11 n’est pas enfin 
jusqu’à la néoformation de canalicules biliaires qui, bien que moins 
accentuée, ne soit, de même, ici présente. 

Les principaux faits mis en reiief dans ce mémoire, ainsi que les 
idées théoriques qui s’y rattachent peuvent être résumées dans les 
propositions suivantes ; 

1“ La cirrhose qui se développe dans le foie consécutivement à la 
ligature du canal cholédoque reconnaît pour cause prochaine une 
lésion primitive et systématique de l’appareil biliaire. En consé¬ 
quence, on peut lui appliquer la déaominoiliondo cirrhose hépatique 
d'origine biliaire. 

%° Les caractères anatomiques fondamentaux de cette forme de la 
cirrhose sont nettement définis et facilement reconnaissables. 

3° Ces caractères se retrouvent en ce qu’ils ont d’essentiel dans 
la cirrhose qui se développe chez l’homme à la suite de l’obstruction 
accidentelle du canal cholédoque. 


42. — Contributions à l’étude anatomique des différentes formes de 
la cirrhose du foie. 


{Arch. de physiologie, 1876, p. 453, en 


Ce travail est intimement lié au mémoire précédent qui lui sert de 
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point de départ et en quelque sorte d’introduction. On y établit que 
le groupe des cirrhoses hépatiques comprend, au point de vue ana¬ 
tomique, trois types facilement reconnaissables à toutes les périodes 
de leur évolution et correspondant chacun à des formes cliniques et 
pathogéniques dilférenles. 

Dans le premier, le tissu scléreux se développe primitivement 
au niveau des canaux perles de moyen calibre ; les bandes conjonc¬ 
tives produites par le travail morbide se réunissent de façon à 
constituer de véritables anneaux {cirrhose annulaire), et chacun de 
ces anneaux investit au début un nombre plus ou moins considérable 
de lobules (cirrhose muüilobulaire). Dans cette forme, les lobules 
ainsi englobés sont comprimés en masse, leurs cellules tassées les 
unes contre les autres, le calibre de la veine centrale effacé, et 
cette compression est l’un des agents principaux de la destruction du 
tissu hépatique. Celte forme se traduit en clinique parles symptômes 
bien connus de la cirrhose hépatique vulgaire (cirrhose de Laënnec, 
foie granuleux). Au point de vue pathogénique, elle reconnaît 
comme point de départ une lésion primitive.du système vasculaire 
sanguin (cirrhose porte, cirrhose veineuse). L’existence de l’hé¬ 
patite interstitielle consécutive à une lésion des vaisseaux sanguins, 
a été du reste expérimentalement démontrée par les expériences de 
M. Solowief. 

2" Dans le second type, la sclérose débute par les espaces péri¬ 
lobulaires, auxquels elle reste limitée tout d’abord (cirrhose en îlots) : 
de là, elle s’étend à travers les fissures interlobulaires et, à un mo¬ 
ment donné, chaque lobule est entouré d’une zone conjonctive plus 
ou moins complète, plus ou moins régulière {cirrhose unilobulaire) ; 
le lobule n’est pas comprimé, sa destruction s’effectue d’une façon 
.systématique ; elle suit les rangées de cellules hépatiques, et procède 
de la périphérie vers le centre du lobule ; la veine centrale demeure 
perméable. Ce second type anatomique correspond à l'oblitération 
des voies biliaires et à la cirrhose hypertrophique avec ictère. Le 
développement de la sclérose est ici sous la dépendance d’une lésion 
primitive des voies biliaires, ainsi que le démontrent les résultats des 
expériences pratiquées chez les animaux (cirrhose d'origine biliaire). 






— 47 — 


3" Dans le troisième type, enfin, c’est le tissu conjonctif intra¬ 
lobulaire qui paraît primitivement affecté. Chaque cellule hépatique 
est, dès le début, isolée des cellules voisines par une petite zone 
conjonctive (cirrhose périeellulaire). Dans les deux variétés précé¬ 
dentes, la néoformation conjonctive prend naissance et se développe 
pour ainsi dire en dehors du tissu propre du foie, les deux substances 
apparaissent donc sur les coupes nettement séparées l’une de l’autre, 
et leur opposition est des plus franches. Ici, au contraire, le mélange 
est intime, l’aspect de la coupe uniforme, les lobules conservent, 
entre eux, leurs rapports habituels, et la plus grande partie du travail 
morbide s’effectue dans leur intérieur. Toutefois, les formes cliniques 
qui correspondent à cette variété anatomique sont loin encore d’être 
aussi nettement déterminées. Tout ce qu’il est permis d’affirmer à 
l’heure actuelle, c’est qu’elle se rencontre dans certains cas de 
syphilis hépatique infantile. 


43. — Des cirrhoses viscérales épithéliales en général, àproposdes 
cirrhoses d'origine biliaire. 

(Cours do la Faculté, semestre d’éW^ 1876. Progrès médical, 1877, n' 51 ; — 


L’auteur propose d’appliquer la dénomination de cirrhoses viscé¬ 
rales épithéliales à tout un groupe d’altérations viscérales subaiguës 
ou chroniques dans lesquelles l’inflammation proliférative du tissu 
conjonctif serait consécutive à une lésion primitive et irritative de 
sa nature des éléments glandulaires ou épithéliaux du parenchyme. 
Cette altération irritative de l’épithélium glandulaire se traduit 
anatomiquement dans tous ces cas par le retour de cet épithélium 
à sa forme embryonnaire ; la lésion interstitielle qui en est la con¬ 
séquence se traduisant, elle aussi, dans les phases initiales tout 
au moins, par un retour du tissu conjonctif vers le même état em- 

L’auteur étudie les caractères de cette altération, successivement 
dans le poumon, dans le rein, dans le foie. 

r Poumon. Dans le poumon, on peut citer à titre d’exemple la 





pneumonie fibroïde des tuberculeux (Thuon), la pneumonie lobu¬ 
laire des nouveau-nés syphilitiques (Cornil et Ranvier) ; la carnisa¬ 
tion du poumon (Legendre et Bailly) étudiée spécialement i, ce point 
de vue par M. Charcot ; les pneumonies expérimentales, telles que 
celles qui succèdent à la section des récurrents (Friedlander) ou à 
l’introduction de poussières métalliques dans les voies respiratoires. 
Dans tous ces cas, en ce qui concerne les lésions subies par les cana- 
licules respiratoires, il y a lieu de distinguer deux éléments. 

a) Végétation cellulaire de la paroi conjonctive des alvéoles entraî¬ 
nant la destruction des éléments spéciaux de la région, fibres mus¬ 
culaires de la vie organique, fibres élastiques, etc. 

b) Substitution d’un revêtement éphithélial de type cylindrique au 
revêtement de cellules plates, endothélial morphologiquement, qui 
répond chez l'homme, après la naissance, à l’état normal. 

Rein. — Dans cette forme de la néphrite chronique qui a reçu 
leiiomde petit rein contracté, néphrite interstitielle, les lésions 
portent, comme on sait, plus particulièrement leur action sur la 
substance corticale de l’organe. Or, ici encore deux éléments sont à, 
considérer ; 1° le tissu conjonctif qui sert de soutien aux canalicules 
glandulaires subit la végétation embryonnaire et se dévelodpeà l’ex¬ 
cès ; 2“ l’épithélium glandulaire se modifie profondément ; ainsi les 
cellules h protoplasma sombre, granuleux, à bâtonnets, qui dans l’é¬ 
tat normal tapissent les tubes contournés, disparaissent pour faire 
place à un épithélium cubique rappelant morphologiquement l’épi¬ 
thélium de type cylindrique des conduits collecteurs. 

M. Charcot a montré de plus que des lésions analogues peuvent 





de l’épithélium est dans tous ces cas ta première en date et tient sous 
sa dépendance la lésion de l’élément conjonctif. 

Parmi les arguments favorables à celte opinion, M. Charcot invo¬ 
que en première ligne les résultats que lui a fournis l’expérimenta¬ 
tion sur les animaux : pneumonokonioses expérimentales, ligature de 
l’uretère, ligature du canal cholédoque. En pareille circonstance, 
en effet, l’altération des épithéliums paraît bien manifestement pré¬ 
céder les modifications qui portent sur le tissu conjonctif. 

44. — Symptômes d'ictère grave, atrophie jaune aiguë du foie 
avec destruction des cellules hépatiques chez une femme syphi- 

(Dans la thèse d’agrégation de M. le D' Blaohez. Paris, 1860, p. 62,] 

Cette observation date de l’année 1854; elle a été recueilie par 
M. Charcot à l’hôpital de la Charité. L’autopsie a été faite en présence 
de M. Gubler. C’est, vraisemblablement, le premier cas d'atrophie 
jaune aiguS du foie observé en France, où la destruction des cellules 
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hépatiques ait été constatée. L’observation clinique elles résultats 
nécroscopiques ont été communiqués à la Société de Biologie par 
M. Charcot, et publiés parM. Duriau dans le Moniteur des sciences 
médicales pour 1854. 


45.— Deux observations de maladie de Brightavec desphéno¬ 
mènes comateux et absence d’œdème, présentées à la Société ana¬ 
tomique, par M. d’Omellas. — Rapport sur ces observations. 

(Bulletins de la Société anatomique, numéros de mai et juin 1854.) 

Description abrégée des phénomènes cérébraux liés à la maladie 
de Bright. — Exposé delà théorie des accidents urémiques proposée 
par M. Frerichs. — Critique de cette théorie d’après des observa¬ 
tions personnelles. 

Ce travail date d’une époque où les accidents cérébraux liés à la 
maladie de Bright n’avaient pas encore suffisamment attiré l’atten¬ 
tion des médecins français. 


46. — Distinction anatomo-pathologique et clinique des divers 
types morbides compris sous la dénomination de maladie de 
Bright. 

(Voir les Leçons sur les Maladies du foie, des voies biliaires et des reins. ) 

Se fondant sur les travaux de Todd, Wilks, Ouain, G. Jonhson, 
Dickinson, G. Stewart, en Angleterre, Traube, en Allemagne, Le- 
corché et Kelsch, en France, et sur un certain nombre d’observa¬ 
tions anatomo-pathologiques et cliniques qui lui sont personnelles, 
M. Charcot a cherché à faire prévaloir dans plusieurs de ses écrits, 
et en particulier dans ses leçons (50), l’opinion que les diverses 
formes d’altérations rénales généralement rapportées à la maladie 
de Bright, représentent non les phases successives d’un même pro¬ 
cessus, mais autant d’états anatomiques foncièrement distincts. 
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auxquels se rattachent, pendant la vie, des groupes symptomatiques 
bien caractérisés.Quant à présent, les types autonomes, résultant du 
démembrement de l’ancienne maladie de Bright, sont au nombre de 
trois. Les deux premiers qui, pour les partisans de l’unicité, repré¬ 
sentent le second et le troisième degré de la maladie de Bright, cor¬ 
respondent aux altérations désignées par les auteurs anglais, sous les 
Domsde gros rein blanc, gros rein liâse, etc. (néphrite parenchy¬ 
mateuse), d’ime part; et de rein contracté ou granuleux,petit rein 
rouge, rein goutteux (néphrite interstitielle), d’autre part; la troi¬ 
sième espèce est représentée par le rein amyloïde. 


47. — De l’amblyopie et de l’amaurose albuminuriques. 
(Gazette hebdomadaire, année 1858.) 


Il existe au moins deux formes d’amaurose dans la néphrite albu¬ 
mineuse : l’une est liée aux affections de la rétine, qui ont été dans 
ces derniers temps décrites avec tant de soin par les ophthalmolo- 
gistes ; l’autre ne répond à aucune altération matérielle appréciable 
et paraît devoir être rattachée, comme l’encéphalopathie albumi¬ 
nurique, à l’intoxication urémique. Une symptomatologie particu¬ 
lière correspond à chacune de ces formes de l’amaurose albumi¬ 
nurique. 

48. — Observation de polyurie consécutive à un coup sur la tête. 

(Gazette hebdomadaire, t, VU, 1860, p. 65.) 

49. — Quelques documents concernant Vhistorique des gangrènes 

diabétiques. 

(Gazette hebdomadaire, t. VIII, 1861, p. 539.) 


Histoire et critique. 




recherches de détail. 


Dans ces dernières années, ce côté de l’histoire des maladies 
hépatiques a été abordé par M. Murchison, puis par M. Charcot 
dans son cours de 1876, et grâce à ces efforts on. peut entrevoir, 
aujourd’hui, le moment oit l’accord se fera entre la pathologie 
du foie et les découvertes physiologiques récentes, au bénéfice de 
la clinique. 

La dixième leçon est consacrée à l’étude de la fonction désassi- 
milatrice du foie et tes relations qui existent entre les altérations du 
foie et les modification du taux de l’urée. Dans la onxièmc leçon, 
on étudie l’influence des altérations hépatiques sur ta formation et 
l’élimination de l’acide urique. 


Les huit leçons qui suivent traitent de l’anatomie et de la 
physiologie pathologiques de la lithiase biliaire. Dans ces leçons, 
l’auteur a mis à profit les nombreuses observations qu’il a pu 









rarement observées chez l’homme, ce parallèle présentait un intérêt 
tout spécial, puisqu’il autorise à reconstituer en quelque sorte cette 
première période, à l’aide de données que la pathologie humaine ne 
peut que difficilement dégager et que les faits expérimentaux four¬ 
nissent, au contraire, avec une grande netteté. 

De même que l’étude de la néphrite saturnine expérimentale, en 
raison de la simplicité plus grande des phénomènes, facilite celle 
de la néphrite interstitielle de l’homme, de même la néphrite con¬ 
sécutive à la ligature de l’uretère peut fournir à la question son contin¬ 
gent de données utiles. Ici, en effet, comme du reste dans toutes 
les expériences de ligature du conduit excréteur d’une glande, qu’il 
s’agisse du rein ou d’un autre viscère, la cause première des acci¬ 
dents est facile à saisir, et quel que soit le mécanisme à l’aide duquel 
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cirrhose secondaire. Ces résultats ont d’ailleurs été confirmés depuis 
par les recherches de plusieurs observateurs, notamment celles de 
MM. Pitres et Âmozan (ligature du canal pancréatique), et celles 
plus récentes de M. Straus. 

Du parallèle établi entre cette néphrite par ligature et la néphrite 
saturnine, il ressort que les lésions élémentaires de l’une et de l’autre 
sont absolument comparables, et qu’on est endroit, en conséquence, 
d’admettre comme point de départ de cette dernière une lésion épi¬ 
théliale de nature irritative. 

Du reste, la topographie des lésions, dont l’étude a été faite avec 
un soin particulier, conformément aux données de l’anatomie nor¬ 
male, montre que dans la néphrite saturnine, celles-ci affectent 
une localisation systématique en rapport avec la disposition anato¬ 
mique de l’appareil glandulaire bien plus qu’avec le mode de distri¬ 
bution des systèmes vasculaire et conjonctif, que c’est autour des 
tubes qui sont altérés, et non autour des vaisseaux qui, d’ailleurs, 
sont restés sains, qu’on voit apparaître la sclérose. 

De cette étude topographique découlent encore d’autres conclu¬ 
sions. Si, dans la néphrite par la ligature, la totalité des tubes rénaux 
est envahie d’emblée, dans la néphrite saturnine, au contraire, ces 
tubes ne sont atteints que successivement, les uns après les autres. 
Mais chaque tube, dès qu’il devient malade, est rapidement envahi 
dans toute son étendue, depuis la capsule de Bowman qu’il forme 
à l’une de ses extrémités jusqu’au tube collecteur, dans lequel il se 
jette à son extrémité opposée. 

Il est facile de voir, en se reportant au schéma de Schweigger- 
Seidel, que, pendant ce trajet, le tube, en changeant plusieurs fois 
de structure, traverse successivement les diverses régions du lobule 
rénal. Tous les lobules étant d’ailleurs à peu prèségalementatteints, 
on peut, dès le début, distinguer, lorsqu’on examine une coupe de 
rein convenablement orientée,la présence de ces tubes malades et de 
la prolifération conjonctive qui les accompagne former dans chaque 
lobule à la fois ; 1” une mie scléreuse périphérique plus ou moins 
complète unissant entre eux les glomérules ; 2° une tache centrale 
correspondant au prolongement de Ferrein, 3’ entre les deux, et 













5i. — Coloration [bronzée de la peau avec altération graisseuse 
des capsules surrénales (maladie d’Addison). 

(Comptes rendus des séances de la Société de Biologie, t. IV, série, 
' année 1857. Paris, 1858.) 


Dans ce cas, les capsules surrénales, examinées à l’œil nu, 
avaient été considérées comme saines. Mais l’inspection microsco¬ 
pique démontra qu’elles avaient subi, à un certain degré, la dégé¬ 
nération graisseuse. De plus, la substance médullaire des capsules 



microscope ou traitées par les réactifs convenables, devra, au point 
de vue de la théorie, être considérée comme non avenue. 


55.— Note sur quelques cas d'affection de la peau dépendant d'une 
influence du système nerveux, par le docteur Charcot ; suivie de 
remarques sur le mode d'influence du système nerveux sur la 
nutrition, par le docteur E. Brown-Séquard. 

(Journal de la physiologie de l’homme et des animaux, t. II, 1859, p. 108.) 


Cette note comprend trois observations. La première a trait à une 























consécutifs à une hépatite interstitielle.qui elle-même est le résultat 
de l’épanchement de la bile dans le tissu hépatique, occasionné par 
la rupture des plus fins canalicules biliaires. — De l’angiocholite 



présence d’un calcul. 


6t.— Observations sur la pneumonie des vieillards, et principale¬ 
ment sur les variations que subit la température dans cette ma¬ 
ladie. 

Ces observations, recueillies en grand nombre à, l’hospice de la 
Salpêtrière, ont été reproduites en partie dans la thèse inaugurale de 
M. le docteur G. Bergeron (Recherches sur la pneumonie des vieil¬ 
lards). (V. section V, n” 32). On peut voir dans les tableaux joints à 
cette thèse, et oit les oscillations de la température sont représentées 
par des courbes, que dans la pneumonie lobaire des vieillards, qui 
est de beaucoup la plus fréquente, les modifications de la calorifica¬ 
tion sont de tout point semblables à celles qu’on a observées dans la 




analogie avec ce qu’on retrouve dans la pneumonie catarrhale ou 
dans la broncho-pneumonie des enfants. 

Tous ces tracés thermométriques ont été faits d’après la tempéra¬ 
ture du rectum , et, pour un certain nombre de cas, M. Charcot a 
indiqué comparativement la température du rectum et celle de l’ais¬ 
selle. L’examen de ces tableaux comparatifs montre que, chez les 
vieillards au moins, l’exploration thermométrique de l’aisselle n’in¬ 
dique pas avec précision les variations de l’état fébrile ; la tempéra¬ 
ture axillaire étant inférieure à la température rectale dans des limi¬ 
tes qui peuvent varier entre deux dixièmes de degré et trois degrés. 

On trouve également dans cette thèse de M. Bergeron, et dans les 
Comptes rendus des Séances de la Société médicale des hôpitaux 
pour 186i, des faits relatifs à la pneumonie abortive des vieillards, 
nom sous lequel M. Charcot a désigné des pneumonies nettement 
caractérisées par le frisson initial, le vomissement, le point de côté, 
la toux avec expectoration caractéristique, le râle sous-crépitant ou 
le souffle, l’élévation notable de la température centrale, et qui dis¬ 
paraissaient deux ou trois jours après leur début. 

62. — Altération athéromateuse des artères et endartérite 
déformante. 

(Leçons sur les Maladies des vieillards, l' série, 2' fascicule.) 

Plusieurs observations relatives à ce sujet, communiquées par 
M. Charcot, ont été consignées dans la thèse d’agrégation de M. le 
D' Lécorché (Paris, 1869); un cas entre autres (foc. ci(., p. 72) 
dans lequel ont été observés des symptômes typhoïdes, vraisembla¬ 
blement développés par suite de la diffusion dans le sang de produits 
provenant d’un ulcère athéromateux de l’aorte. 


63. — Observations relatives à la gangrène spontanée 
chez les vieillards. 



ensemble de symptômes qui permet d’en établir le diagnostic. Les 
malades éprouvent des douleurs souvent très vives sous l’influence 
des moindres mouvements, et bientôt, dans les cas intenses, ils se 
condamnent à. un repos absolu. Confinés au lit, ils redoutent tout 
déplacement, tout contact, et emploient toute leur attention à éviter 



vulgaire qui s’observe queiquefois chez les vieillards, soit avec la 
paralysie agitante, soit avec ies spasmes rhythmés des muscies du 
cou. Contrairement à l’opinion vulgaire, le tremblement sénile n’est 
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fections organiques et fonctionnelles du cœur ; asystolie, thermomé¬ 
trie dans un cas de rupture du cœur, péricardite, endocardite.— La 
pleuré-sie diaphragmatique, le pneumothorax par perforation, la 
péritonite traumatique ou consécutive à la perforation intestinale, 
l’étranglement interne, peuvent avoir pour effet d’abaisser tempo¬ 
rairement la température centrale. — Il en est de même des irrita¬ 
tions vives des nerfs périphériques, des lésions traumatiques de la 
moelle épinière, de l’attaque apoplectique par hémorrhagie ou 
ramollissement de l’encéphale. 


68. — Mémoire sur une affection caractérisée par des palpita¬ 
tions du cœur et des artères, la tuméfaction de la glande thyroïde 
et une double exophthalmie. 

(Lu à la Société de Biologie en mai 1856.—Gazette médicale, année 1866.) 

La cachexie exophthalmique, à peu près inconnue jusqu’alors en 
France, se trouve décrite dans ce travail, à l’occasion d’un fait ob¬ 
servé à l’hôpital de la Charité. Après avoir étudié en détail les divers 
symptômes de cette maladie et discuté les principales théories émises 
à ce sujet par les médecins allemands et anglais, l’auteur se rattache 
à l’idée d’une névrose vasculaire, qui doit être rapprochée des pal¬ 
pitations nerveuses des artères et du cœur. 

Ce petit Mémoire a été plus d’une fois cité, dans la discussion qui 
s’est élevée, en 1862, k l’Académie de médecine, à propos d’une 
observation d Aran. 
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69. — Sur lu maladie de Basedow (cachexie exophthalmique). 
(Gazetle hebdomadaire, t. VI, 1859, p. 566. — Histoire et critique.) 

Cet article renferme une analyse et une appréciation critique des 
observations de cachexie exophthalmique, publiées par MM. Hirsch, 
Praël et de Graefe. 


70. — Nouveau cas de maladie de Basedow. — Heureuse influence 
d’une grossesse survenue pendant le cours de la maladie. 

(Gazette hebdomadaire, t. IX, I86i, p. 662.) 

Chez une jeune femme atteinte d’une cachexie exophthalmique, 
MM. Trousseau et Charcot, après avoir prescrit un traitement appro¬ 
prié, Orent entrevoir à la malade que le développement d’une gros¬ 
sesse, loin de nuire à l’action des remèdes, pourrait contribuer à la 
guérison. Ces prévisions se sont complètement réalisées ; et, en rap¬ 
prochant ce fait de la première observation de M. Charcot, dans 
laquelle la malade se rétablit après être devenue enceinte, et d’un 
cas analogue qui appartient à M. le professeur Trousseau, on est en 
droit de conclure que l’état de grossesse peut exercer une influence 
favorable sur cette maladie. 

(Voir section V, le travail de M. Marie, sur les Formes frustes de 
la maladie de Basedow). 






Hémorrhagie cérébrale. 


71. — Recherches cliniques et anatomo-pathologiques sur le 
ramollissement cérébral de l’encéphalite. 


L’étude anatomique du ramollissement cérébral chez les vieillards 



formation régressive de la substance nerveuse ; il n’est pas le fait d’un 
processus inflammatoire. 


Dans l’encéphalite, ies altérations consistent à l’origine en une 
multiplication d’éléments cellulaires. Dans le ramollissement, l’in¬ 
filtration granulo-graisseuse de la substance cérébrale est la pre- 






a indiqué dans sa thèse d’agrégation quelques faits relatifs à ce 
sujet, qui lui ont été communiqués par M. Charcot. 

M. Charcot a, de plus, appelé l’attention sur une variété du ramol¬ 
lissement qu’il n’est pas très rare d’observer dans le cours de la ca¬ 
chexie cancéreuse, et qui résulte d’une thrombose artérielle par ino- 
pexie (voy, Sect. II, n” 16). 


72. — Sur une observ 


ïaphasie. 
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lymphatique et par l’atrophie de ia tunique musculaire. Les fibres 
musculaires circulaires font constammentdéfaut surles parties dilatées 

et ne reparaissent sur les artères qui portent les anévrysmes qu’à une 

certaine distance, soit en deçà, soit au delà delà dilatation. Cette 
altération scléreuse des artères de l’encéphale paraît être indépen¬ 
dante de l’athérome artériel; elle peut, en tous cas, se montrer très 
accusée sans que les artères de la base ou des méninges présentent 
aucune plaque d’infiltration graisseuse ou calcaire; mais les deux 
altérations se trouvent quelquefois réunies sur le même sujet, ce qui 
explique la coexistence, assez rare d’ailleurs, de l’hémorrhagie et du 
ramollissement du cerveau. Enfin, avec l’état scléreux et les ané¬ 
vrysmes siégeant sur les petits vaisseaux de la pie-mère ou même sur 
les artères volumineuses de la base et des méninges. Plusieurs 
exemples de cette coïncidence ont été consignés dans un mémoire de 
M. Lépine (Sent. V, n° 34) et dans la thèse de M. Durand (Sect. 
V, n” 42). 

Voyez Bouchard, thèse de Paris, 1867. — Charcot et Bouchard, 
Nouvelles reoherches sur la, pathogénie'de Vhémorrhagie cérébrale 
(Arch. de physiologie , t. I, p. HO). — Les travaux de 
MM. Charcot et Bouchard, sur [apathogénie de l’hémorrhagie céré¬ 
brale ont été récemment traduits en anglais par M. T.-S. Maclagan 
M.-D. Edin. (Londres, 1872.) 


74. — Exemple d’atrophie cérébrale avec atrophie et déformation 
dans une moitié du corps. 


Depuis 1851, M. Charcot a recueilli à la Salpêtrière de nombreux 
documents relatifs à l’atrophie partielle du cerveau. Plusieurs d’entre 
eux ont été consignés dans la thèse de M. Cotard (Sect. V, n” 37). 








7S. — Communications à la Société de biologie sur les dégéné¬ 
rations secondaires de la moelle épinière. 

(En commun avec M. Vulpian, à partir de 1859.) 


Les altérations qui ont fait l’objet de ces communications avaient 
déjà été signalées par M. Cruveilhier et étudiées ensuite par M. L. 
Türck. 

Dans un fait observé en commun avecM. Turner (n" 72), une alté¬ 
ration ancienne d’un hémisphère cérébral avait produit l’atrophie 
de la moitié opposée du cervelet et de la moelle. Dans les observations 
recueillies avec M. Vulpian, des lésions anciennes de l’encéphale par 
hémorrhagie ou par ramollissement avaient amené secondairement 
une atrophie du pédoncule correspondant ; cette atrophie se conti¬ 
nuait dans l'épaisseur de la protubérance, qui était aplatie du côté 
malade ; elle se retrouvait dans la pyramide antérieure du même côté, 
au bulbe, et pouvait être suivie au-dessous de l’entre-croisement, dans 
le cordon latéral du côté opposé (voy. Leçons sur la physiologie du 
système nerveux, par M. Vulpian, p. 469. Paris, 1866). Un certain 
nombre de faits analogues, recueillis par M. Charcot, ont été l’oc¬ 
casion de communications à la Société de biologie et de publications 
dans divers recueils périodiques (voy. Sect. V, n”‘ 22, 30). 

Un autre fait reconnu dans cette série de recherches, c’est que, 
dans certains cas de lésions primitives, en foyer, de la moelle épi- 
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sont complètement détruits ou réduits au cylindre d’axe. A cette sclé¬ 
rose consécutive, en tant qu’elle occupe les cordons latéraux, parais¬ 
sent correspondre certains symptômes, en particulier la contracture 
permanente des membres paralysés. 

76. — Note sur la. formation rapide d’une eschare à la fesse du côté 
paralysé, dans l’hémiplégie récente de cause cérébrale. 

[Arch. de physiologie, t. I, p. 308,^ 1868. — Voyez aussi Section V, n" 34, 

Sur 28 cas d’hémiplégie à début brusque déterminée par une 
lésion du cerveau (le plus souvent hémorrhagies intra-encéphaliques 
ou sous-méningées, ramollissement rouge ou blanc) et suivie de mort 
dans un bref délai, seize fois il s’est produit, soit une tache ecchy- 
molique, soit une eschare confirmée, uniquement sur la fesse du côté 
paralysé ; quatre fois les deux fesses ont été affectées, celle du côté 
paralysé, à la vérité, toujours plus tôt et plus profondément que 
l’autre. Dans un seul cas, les deux fesses ont été prises en même 
temps et à peu près au même degré ; enfin, dans sept cas seulement, 
l’eschare ou l’ecchymose de la fesse ont fait complètement défaut. 
A ces faits, M. Charcot pourrait à peine en opposer un seul dans 
lequel l’eschare fessière étant survenue, la maladie cependant ne 
s’est point terminée d’une manière fatale. L’apparition de l’eschare 
en question ou même de la tache ecchymotique est donc un signe 
du plus fâcheux augure, puisqu’elle fait présager la mort presque à 

Ce signe a d’autant plus de valeur qu’il se montre alors même que 
l’ensemble des autres symptômes semble promettre une issue moins 
triste, dans le cas, par exemple, où l’hémiplégie incomplète à l’ori¬ 
gine n’est pas accompagnée d’état apoplectique et ne se constitue 
que graduellement. 

L’ecchymose fessière paraît quelquefois deux jours, l’eschare 
quatre ou cinq jours après le début de f attaque. Elles siègent, comme 
on l’a dit, soit exclusivement, soit au moins d’une manière prédo- 



faut nécessairement admettre que, sous l’influence de la lésion du 
cerveau, les actes de la nutrition ont dû éprouver, au préalable, une 
modification profonde dans les parties qui subissent la mortification 
d’une manière aussi rapide. 

Sur le même sujet, voyez Leçons sur les maladies du système ner¬ 
veux, t. 1, 1872,p. 81. 

77. — Arthrite dans l’hémiplégie de cause cérébrale. 
{Archives de physiologie, etc., t. I, p. 379, pl. 6, fig. t à 6. Paris, 1868.) 

Cette affection articulaire a été signalée pour la première fois par 
M. Scott Alison, et, plus tard, par M. Brown-Séquard. M. Charcot a 
cherché à en déterminer avec précision les caractères cliniques et 
anatomiques. 

Les arthropathies sont limitées aux membres paralysés, et elles 
occupent le plus souvent le membre supérieur ; c’est surtout à la 
suite du ramollissement cérébral en foyer qu’elles surviennent ; plus 
rarement, en conséquence de l’hémorrhagie intra-encéphalique. 
Elles se développent habituellement quinze jours ou un mois après 
l’attaque apoplectique, c’est-è-dire au moment de l’apparition de la 
contracture tardive, qui s’empare des membres paralysés ; mais elles 
peuvent se montrer encore à une époque ultérieure. La tuméfaction, 
la rougeur, la douleur articulaire sont quelquefois assez prononcées 
pour rappeler les phénomènes correspondants du rhumatisme arti¬ 
culaire aigu. 





affectées, prennent part au processus inflammatoire et se montrent 
vivement hypérémiées. 

L’arthropathie dont il s’agit parait ne devoir pas être confondue 


par M. Hitzig, de Berlin (Veber eine bei schweren Hemiplegien 
auftretende Gelenkaffection, in Virchow’s Archiv, B. d. xlviii, 
Heft, 3. tSBaj. Celle-ci se montre surtout lorsque l’hémiplégie est 
relativement de date ancienne et que les malades marchent déjà 
depuis quelque temps. Elle occupe de préférence l’épaule et résulte¬ 
rait principalement du déplacement des surfaces articulaires, occa¬ 
sionné par la paralysie des muscles qui enveloppent la jointure. 

78. — Sur la production d’ecchymoses qu’on observe fréquemment 
sous les téguments de la tête, dans [épaisseur des plèvres, de 
l'endocarde, de la membrane muqueuse de [estomac, etc., cher, 
les apoplectiques. 

(Comptes rendu^de la Société deBiolo^Upour^mS. Paris, 1869, p. 213, 


79. — Note sur la température des parties centrales dans [apo¬ 
plexie liée à [hémorrhagie cérébrale et au ramollissement du 
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graves, la température notablement abaissée au-dessous du taux 
normal. Ainsi, au lieu de 37“,5, qui représente l’état physiologique, 
on a trouvé, en pareil cas, à peine 37°, ou même un chiffre encore 
moins élevé ; plusieurs fois, en effet, la température est descendue 
jusqu’à 36°; rarement au-dessous. Le chiffre thermométrique se 
relève ensuite bientôt ; il est rare qu’il n’ait pas atteint, au bout de 
vingt-quatre heures, 37°, 5, et, à partir de cette époque, il se main¬ 
tient, pendant un nombre variable de jours, entre 37°, 5 et 38°. Il 
est peu commun que ce dernier chiffre soit dépassé, lorsque le ma¬ 
lade doit survivre, à moins qu’il ne se soit produit quelque compli¬ 
cation inflammatoire. Si, au contraire, la maladie doit avoir une 
issue funeste, on voit survenir — même en dehors de toute compli¬ 
cation — une brusque élévation de la température centrale. Dans 
l’espace de douze, vingt-quatre, quarante-huit heures à peine, le 
thermomètre marque successivement 39°, 40”, ou même 41°. Le 
chiffre 42 a été atteint plusieurs fois peu de temps avant la mort. Il 
importe de remarquer que ces chiffres élevés peuvent être atteints 
bien avant que les premiers phénomènes extérieurs de l’agonie, et 
en particulier la dyspnée, se soient prononcés. 


0. — Absence de rigidité cadavérique dans certains cc 
de paralysie ancienne. 


ï B^chani, d 


des Des dégènérations secondaires de la 


La rigidité cadavérique fait défaut sur les membres paralysés et 
contracturés dans les hémiplégies anciennes consécutives au ramol¬ 
lissement ou à l’hémorrhagie cérébrale. A l’autopsie, les membres du 
côté sain présentent une rigidité parfaite; au contraire, les muscles 
qui étaient rigides et contracturés pendant la vie sont complètement 
flasques. Cependant, des examens multiples à différentes heures après 
la mort ont prouvé que généralement les muscles malades n’échap¬ 
pent pas complètement à la rigidité cadavérique; celle-ci se manifeste 
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chez eux presque immédiatement après la mort, et seulement pendant 
un temps très court. L’absence de rigidité cadavérique s’observe 
aussi sur les membres atteints de paralysie infantile. 


81. —Etude sur quelques points de la sémiotique des hémiplégies 
récentes dans le ramollissement et dans l’hémorrhagie de 
l’encéphale. 

(Thèse de M. Briquebeo, Seot. V, a* 40.) 

Température des membres du côté paralysé. — De la couleur 
rutilante du sang tiré des veines des membres paralysés. 

82.— De Vhémichoréepost-hémiplégique. 

(Leçons sur tes maladies du système nerveux, t. Il, 2' édition, p. 396.) 

Il s’agit là de mouvements choréiforraes, affectant les membres 
d’un côté du corps, antérieurement frappés d’hémiplégie en consé¬ 
quence d’une lésion cérébrale en foyer. Cette forme d’hémichorée se 
montre le plus souvent combinée avec l’hémianesthésie dite cérébrale, 
c’est-à-dire marquée par la participation des sens spéciaux (vue 
et odorat y compris). Le siège particulier qu’occupe, dans un 
des hémisphères cérébraux, un foyer d’hémorrhagie ou de 
ramollissement, parait être la condition principale qui fait que 
l’hémiplégie, contrairement à la règle ordinaire, sera accompa¬ 
gnée d’hémianesthésie et, à un moment donné, remplacée par 
T hémichorée. 


83.—De l’Athétose. 

(Leçons sur les maladies du système nerveux, t. Il, 2* édition, p. 456.) 

Contrairement à l’opinion émise parM. Hammond qui, le premier, 
en a donné une description particulière, Tathétose ne constitue pas 




rattachée à l’histoire de la chorée symptomatique.dont elle représente 
une simple variété. Observations à l’appui. 
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Duret, Pitres.et Franck, etc.), on s’est attaché surtout dans ces 
leçons aux données fournies par l’observation clinique appuyée sur 
l’examen méthodique et minutieux des lésions organiques. Si, en 
effet, les premiers ont mis souvent sur la voie des localisations, les 
dernières permettent seules, puisqu’il s’agit de l’homme, déjuger en 
dernier ressort et de fournir la preuve. 

Les propositions formulées par l’auteur relativement à, la topogra¬ 
phie de celles des régions corucales dont la lésion détermine des 
troubles moteurs et la dégénération descendante (87) sont fondées, 
pour la majeure partie, sur des observations originales recueillies à 
la Salpêtrière. Le détail de ces observations a été donné dans deux 
mémoires publiés postérieurement aux leçons, en collaboratien avec 
M. Pitres, dans la Revue mensuelle. 

Les leçons sur les localisations dans les maladies du cerveau ont 
été traduites : 

En anglais, par le journal Themeiieal Press and circulai:. 

En russe, par leD' Sprimont, Moscou, 1876. 

Encore en anglais (édition américaine), parle D'II.-B. Millard, 
New-York, 1878. 

En allemand, par le D'B. Fetzer, Stuttgard, 1878. 


8S. — Localisations dans les masses ganglionnaires centrales des 
hémisphères du cerveau (corps opto-striés). — Lésions de la cap¬ 
sule interne, en particulier. 
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communément peu accusée, passagère, non indélébible,comparative- 
ment bénigne par conséquent. 

2* En revanche, les lésions de la capsule interne., alors même 
qu’elles sont absolument limitées à ce tractusbianc, produisent l’hé¬ 
miplégie cérébrale vulgaire sous une forme en général très accentuée 
et plus ou moins persistante. La contracturé tardive et permanente 
des membres paralysés en est la conséquence habituelle. 

3" Il convient, toutefois, d’établir ici une distinction, les symptô¬ 
mes variant suivant le siège qu’affecte la lésion dans la capsule 
interne. Si la lésion occupe les deux tiers antérieurs de la capsule, 
la paralysie portera exclusivement sur le mouvement, aucun trou¬ 
ble durable de la sensibilité ne viendra s’y adjoindre. Si, au con¬ 
traire, la lésion porte sur le tiers postérieur de la capsule, l'hémia¬ 
nesthésie cérébrale s’ensuivra à peu près nécessairement ; le plus 
souvent, la lésion siégeant en quelque sorte sur un terrain mixte, la 
paralysie du sentiment s’accompagnera d’une hémiplégie motrice 
plus ou moins accentuée. Mais il peut arriver que l’hémianesthésie 
cérébrale se présente isolée, dans le cas, par exemple, où les par¬ 
ties les plus postérieures de la capsule interne seraient seules inté- 

11 est très vraisemblable que l’hémianesthésie transitoire qui ac¬ 
compagne quelquefois les lésions limitées aux noyaux gris centraux, 
celles de la couche optique en particulier, est le fait d’un phénomène 
de voisinage. Elle paraît résulter le plus souvent delà pression 
exercée sur les parties correspondantes de la capsule interne par le 
noyau gris distendu en conséquence de la formation d’un foyer récent. 


86. — Caractères cliniques de l'hémianesthésie cérébrale par 
lésion organique. 



L’hémianesthésie consécutive aux lésions qui portent sur la région 
postérieure de la capsule interne siège sur le côté du corps opposé à 





îst absolument comparable, cliniquement, lorsqu’elle 


se présente dans son type de complet développement, à l’hémianes¬ 
thésie des hystériques en ce que, ainsi que L. Türck l’avait signalé, 
elle n’atteint pas uniquement la sensibilité commune ; elle frappe 
aussi les appareils sensoriels sur le côté du corps où siège l’anes¬ 
thésie cutanée. Cette hémianesthésie sensorielle n’intéresse pas seu¬ 
lement le domaine des nerfs qui prennent naissance dans le bulbe, 
tels que les nerfs du goût et de l’ouïe, elle porte aussi sur les nerfs de 

l’odorat et de la vision dont l’origine est dans le cerveau proprement 

dit. U résulte des recherches faites dans le service de M. Charcot, à 
sa prière, par M. Landolt, que l’amblyopie croisée qui fait partie de 
l’hémianesthésie cérébrale par lésion organique est, comme l’am- 
blyopie de l’hémianesthésie hystérique, caractérisée non seulement 
par la diminution de l’acuité du champ visuel, mais encore par un 
rétrécissement concentrique et général du champ visuel pour les cou¬ 
leurs. 


87. — Les lésions en foyer des hémisphères cérébraux qui pro¬ 
duisent l’hémianesthésie déterminent l’amblyopie croisée et non 
Vhémiopie latérale. 

{Leçons sur les localisations, p. 120.) (Voirn" 82.) 

En faisant reconnaître que l’amblyopie croisée (84) est une con¬ 
séquence des lésions en foyer du cerveau qui déterminent l’hémianes¬ 
thésie, M. Charcot croit avoir relevé un fait d’une certaine importance 
pour la théorie des localisations cérébrales. Ce fait, à la vérité, est 
en contradiction formelle avec les données généralement répandues ; 
car si l’on en croit la théorie mise en avant par Alb. de Graefe, et 










nblyopie croisée. 


— Etude des localisations motrices dans Vécorcedes hémisphères 
du cerveau. — Détermination topographique des zones motrices 
corticales chez l'homme. 



1 • L’écorce du cerveau de l’homme n’est pas fonctionnellement 
homogène; une partie seulement des circonvolutions est intéressée 
dans l’exercice des mouvements volontaires. Cette partie, qu’on peut 
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3‘ Au contraire, les lésions destructives même très limitées, occu¬ 
pant un point quelconque de la zône motrice, provoquent nécessaire¬ 
ment des troubles de la motilité volontaire. 

4" Si la lAsion, brusque dans son développement, détruit d’un seul 
coup une grande partie de la zone motrice corticale, elle donne lieu ii 
une hémiplégie subite, avec flaccidité des membres; plus tard sur¬ 
vient la dégénération secondaire et, du même pas, la contraclure 
tardive des muscles paralysés. L’hémiplégie, en pareil cas, ne diffère 
par aucun caractère essentiel de l’hémiplégie centrale vulgaire, c’est- 
à-dire liée aux lésions des corps opto-striés. 

5" Si la lésion est limitée à une portion restreinte de la zone mo¬ 
trice corticale, elle donne lieu soit à des monoplégies (paralysie isolée 
de la face, du membre supérieur ou inférieur), soit à des convulsions 
le plus souvent sous forme d'épilepsie partielle. 

6‘ L’étude des paralysies et des convulsions d’origine corticale 
tend à établir que les centres moteurs (1) corticaux pour les deux 
membres du côté opposé comprennent le lobule paracentral et les 
deux tiers supérieurs des circonvolutions ascendantes ; que les centres, 
pour les mouvements de la partie inférieure de la face, correspondent 
au tiers inférieur des circonvolutions ascendantes du côté opposé. 

'7' Il est au moins probable que le centre, pour les mouvements 
isolés du membre supérieur, siège dans le tiers moyen de la circon¬ 
volution frontale ascendante du côté opposé. 

89. — Critique de la doctrine des localisations motrices dans l’écorce 

des Hémisphères cérébraux de l’homme. 

(Ën collaboration avec M. Pitres.) 


Ce travail a pour but de contrôler par l’analyse des faits publiés 










braie. Il existe, en effet, un rapport direct et constant entre le siège 
et l’extension des lésions de la zone motrice corticale et le siège et 
l’extension des paralysies qui en sont la conséquence nécessaire : les 
hémiplégies totales d’origine corticale sont produites par des lésions 
étendues des circonvolulions ascendantes ; les paralysies partielles 
sont produites par des lésions limitées des mêmes circonvolutions. 
Parmi ces paralysies partielles ou monoplégies, on peut distinguer : 

a. Les monoplégies brachio-facialesqui coïncidentaveo des lésions 
de la moitié inférieure des circonvolutions ascendantes ; 

b. Lesmonoplégiesbrachio-crurales qui coïncident avec des lésions 
de la moitié supérieure des circonvolutions ascendantes ; 

c. Les monoplégies faciales et les monoplégies linguales (ou glos- 
soplégies) qui dépendent de lésions très limitées de l’extrémité 
inférieure de la zone motrice et particulièrement de la frontale 

d. Les monoplégies brachiales qui dépendent de lésions très 
limitées de la partie moyenne de la zone motrice et particulièrement 
du tiers moyen de la frontale ascendante. 

e. Les monoplégies crurales qui dépendent de lésions très limitées 
du lobule paracentral. 

Qu’elles soient totales ou partielles, les paralysies provoquées par 
des lésions destructives de l’écorce sont des paralysies permanentes 
qui s’accompagnent lorsqu’elles ont duré un certain temps de con¬ 
tracture secondaire des muscles paralysés et de dégénérations des¬ 
cendantes du faisceau pyramidal. 

Le troisième chapitre est consacré à l’étude des rapports de l’épi¬ 
lepsie partielle avec les lésions corticales. Il résulte de l’analyse des 
observations récentes d’épilepsie corticale, qu'en général les convul¬ 
sions épileptiformes sont provoquées par des lésions irritatives 
siégeant dans la zone motrice ou dans son voisinage immédiat; 
mais qu’il n’y a pas entre la forme des convulsions et la topographie 
de la lésion provocatrice un rapport constant et nécessaire, comme 
il en existe un entre les paralysies d’origine corticaie et le siège des 
lésions destructives qui leur donne naissance. 




oit accompagnée d’une paralysie 
musculaires du côté opposé du 


). —Des dégénérations secondaires de la moelle épinière dans les 
cas de lésions corticales des hémisphères du cerveau. 






Au contraire, les lésions môme peu étendues de l’écorce des hé¬ 
misphères cérébraux donnent lieu à la dégénération spinale secon- 
uaire, lorsqu’elles siègent sur un point quelconquede la zone motrice, 
à savoir : les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes, le 
lobule paracentral. 

11 semble résulter de ce qui précède qu’entre les parties de l’écorce 
cérébrale, désignées ici sous le nom de %one motrice, et les faisceaux 
latéraux de la moelle épinière il existe, à l’état normal, des connexions 
anatomiques et physiologiques qui, par contre, n’existent pas entre 





faites à l'hospice de la Salpêtrière par M. Charcot, et sous sa direo- 
tiou, par ses élèves dans le cours des quinze dernières années, lui 
Ont permis de présenter dans cet ouvrage plusieurs des grandes 
questions relatives aux maladies du système nerveux sous un jour 
nouveau et d’introduire dans ce domaine de la pathologie un certain 
nombre de chapitres entièrement neufs () ). 

Voici l’indication sommaire des principaux sujetsqui ont été traités 
dans ces leçons : 

Tome I. — Des troubles trophiques consécutifs aux maladies du 
cerveau et de la moelle épinière. — Paralysie agitante et sclérose 
en plaques disséminées. Hystérie et hysiêro-épilepsie: 

Tome II. — Anomalies de Vataxie locomotrice. — De la compres¬ 
sion lente de la moelle épinière. — Des amyotrophies spinales. — 
Des paraplégies urinaires. —De l’hémichoréeposthémiplégique .— 
De l'épilepsie partielle d’origine syphilitique, — Du taies dorsal 
spasmodique. — De l’athétose. 

Tome III. — Leçon d'ouverture. —Sur l’atrophie musculaire qui 
succède à certaines lésions articulaires. — Contractures d'o- 








rigine traumatique. — Tic non douloureux de la face cher, une 
hystérique. — Sur l’atrophie musculaire consécutive au rhuma¬ 
tisme articulaire chronique. — Amyotrophie et contracture ré¬ 
flexes d'origine articulaire. — Migraine ophthalmique se mani¬ 
festant à la période initiale de la paralysie générale. — De l'hys¬ 
térie cher les jeunes garçons. — Deux cas de contracture hystérique 
d’origine traumatique. — Exemple d’une affection spinale consé¬ 
cutive à une contusion du nerf sciatique. 

Les Leçons sur les maladies du système nerveuxT. I et II ont été 

En allemand par M. le D' Berthold Fetser. 1* vol, Stuttgart, 
187i. 2- vol, IS76. 

En anglais par M. le professeur Sigerson, de Dublin (Sydenham 
Society). Londres, 1877. 

En hongrois (Magyar) par M. le D'Azary Akos. Budapest, 1876. 

En russe par M. le D' Marsicani. Saint-Pétersbourg, 1876. 

En italienpar MM. les D'‘Soambelluri etGiordano, aveenolesdu 
professotirBorelll Naples, 1877. 


D. — Localisations dans les maladies de la moelle épinière. 

92. — Essai de physiologie pathologique de la moelle épinière, fon¬ 
dée principalement sur les données de l’anatomie pathologique 
topographique, et sur la connaissance des affections spinales sys¬ 
tématiques. — Théorie des localisations dans les maladies spi- 

Le caractère principal des études de M. Charcot sur la pathologie 
de la moelle épinière a été de faire marcher, si l’on peut ainsi dire, 
du même pas, dans une étroite connexion, la clinique et ranatomiê 
pathologique à la lumière des connaissances physiologiques. 

Ces recherches tendent à établir que la moelle épinière est com¬ 
posée d un certain nombre de régions, répondant en quelque sorte. 



à autant d'organes doués de fonctions spéciales. La lésion spontanée, 
isolée, générale ou partielle de chacun de ces organes s’accuse et se 
révéle durant la vie, par autant de composés symptomatiques parti¬ 
culiers, susceptibles d’être rattachés aujourd’hui par le diagnostic à 
leur origine organique. Ainsi se trouve constitué, dans la pathologie 
spinale, tout un groupe d'affections élémentaires dont la combinai¬ 
son produit les formes complexes; celles-ci pouvant être à leur tour, 
à l’aide de l’analyse clinique, décomposées en leurs éléments consti¬ 
tutifs. 

On voit par là qu’un grand fait domine la physiologie pathologi¬ 
que de la moelle épinière : c’est justement l’e.'iislence très répandue 
dans ce domaine, des affections dites systématiques. On entend dans 
l’espèce, désigner par celte expression empruntée à M. Vulpian, les 
affections spinales qui, systématiquement, —la dénomination parait 
parfaitement appropriée, — circonscrivent leur action dans de cer¬ 
taines régions, bien déterminées, de cet organe complexe. 

L’expérimentation chez les animaux avait déjà, depuis longtemps, 
tracé la voie. Maison peut dire qu’elle n’avait pas pénétré aussi avant 
que l’a pu faire, dans ces derniers temps, la pathologie éclairée par 
la connaissance des affections spinales systématiques, avec le con¬ 
cours des puissants moyens d’investigation anatomique dont on dis¬ 
pose aujourd’hui. 

Si, sur une sorte de plan topographique (voir la figure page 80), 
on indique par des teintes diverses les régions de la moelle épinière 
jusqu’ici explorées par le pathologiste, à l’aide de la méthode en 
question, on voit que le champ des terres inconnues laissées en 
blanc est grand encore; mais il tend manifestement à se rétrécir 
chaque jour. 

Voici l’indication sommaire des résultats qui, dans cette catégorie, 
peuvent être, d’après M. Charcot, considérés aujourd’hui comme 
définitivement acquis. 

Les anciens faisceaux postérieurs de la moelle épinière doivent 
être décomposés en deux régions bien distinctes ; i“ Les faisceaux 
de Goll, E, dont la lésion isolée a été plusieurs fois constatée et ré¬ 
pond à un ensemble symptomatique qui ne tardera pas, sansdoute. 







moelle épinière qui intéressent directement la nutrition des 
muscles. 

Ces résultats ont été exposés par M. Charcot, è la Faculté de 
Médecine, dans son cours d’anatomie pathologique, en 1873. Ils 
sont consignés dans les Leçons sur les maladies du systèmenerveux, 
t. II, p. 269 (Voir n" 88). 














thèse de M. Brissaud), la lésion originaire est circonscrite à la ré¬ 
gion des centres moteurs de la face et de la tête, la dégénération 
occupe, à la partie inférieure du pédoncule, un espace beaucoup 
plus restreint ; en outre elle est située sur un plan antérieur à celui 
de la dégénération hémiplégique vulgaire ; enfin la dégénération du 
cordon latéral fait complètement défaut. 

Le faisceau moteur de la face reste donc isolé et localisé dans le 
pédoncule, comme les centres corticaux dont il émane; et l’absence 
de dégénération latérale permet d’admettre que la dégénération 
pédonculaire s’arrête dans la région bulbo-protubérantielle, c’est- 
à-dire au niveau même des centres spinaux des nerfs de la tête et 
de la face. 


95. — De l'état de la tonicité musculaire dans la contracture 
■permanente des hémiplégiques. 



Tous les muscles à l’état de repos sont dans un état de raccour¬ 
cissement actif incessant et qui ne disparaît que lorsque le nerf 
moteur correspondant a été sectionné. Ce raccourcissement répond 
à ce qu’on désigne depuis fort longtemps sous le nom de contraction 
tonique ou de contraction insen.sible des muscles. Quand le nerf 
moteur est coupé, la tonicité du muscle est abolie, et Claude Bernard 
même reconnut ce fait à la modification chimique du sang qui 
traverse le muscle séparé de son centre spinal. 

Le tonus musculaire est donc un phénomène dans lequel le pouvoir 
réflexe de la moelle épinière est constamment en jeu. Or, dans le 
cas de contracture, le raccourcissement permanent des muscles 
reconnaît une origine analogue. 

Aussi voit-on que la strychnine, qui fait apparaître les réflexes 
tendineux provoque l’apparition des contractures ou les exagère, si 
■ celles-ci existent déjà ; et, inversement, les agents qui dépriment 
l’activité réflexe spinale diminuent également l’intensité de ces con- 




Ces expériences microphoniques ont été le point de départ d 
recherches importantes entreprises ultérieurement par MM. Boud- 
de Pâris et Debove. 
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riences pratiquées à l’aide des appareils enregistreurs employés 
communément en physiologie résultent les données suivantes : en 
ce qui concerne le réflexe désigné sous le nom de t phénomène du 
genou », l’intervalle du temps qui s’écoule entre la percussion du 
tendon rotulien et la contraction du triceps crural est, chez l’homme 
sain, de 50 millièmes de seconde environ ; chez les sujets atteints 
d’une affection spasmodique quelconque (contracture hémiplégique 
ou hystérique, tabes dorsal spasmodique, sclérose latérale amyotro¬ 
phique), il peut tomber au chiffre de 30 millièmes de seconde et 
même davantage; la percussion répétée du tendon, chez le même 
sujet, produisant rapidement une hyperexcitabilité des centres de 
réflexion spinale, tend également à diminuer cet intervalle; toutes 
les causes qui exagèrent le pouvoir réflexe de la moelle épinière agis¬ 
sent dans le même sens; parmi ces causes, la plus efficace est l’em¬ 
poisonnement par la strychnine. 


7. — Atrophie musculaire des hémiplégiques. 


Les muscles paralysés et contracturés, chez les hémiplégiques 
atteints de dégénération descendante, sont quelquefois frappés 
d’atrophie, et cette complication est même plus commune qu’on ne 
le croit oramairement. 

L’atrophie musculaire, dans les cas de ce genre, est assez unifor¬ 
mément répandue sur tout le côté paralysé, et elle s’accompagne 
d’une diminution notable de la contractilité électrique. Les autopsies 
démontrent que la corne antérieure du même côté est le siège d’une 
altération dont le point le plus saillant est la transformation granu¬ 
leuse et même la disparition complète d’un certain nombre de cel¬ 
lules motrices. — Dans beaucoup de cas, sans doute, lorsqu’il existe 
une dégénération secondaire du cordon latéral, les cellules motrices 
peuvent résister, en raison de leur autonomie, à l’envahissement du 
processus dégénératif. Mais, sous l’influence de conditions encore 









Toutes ces recherches répondent au desideratum formulé, il y a 
quatre ans, par M. Charcot, dans les termes suivants : < Il semble 
résulter de ce qui précède qu’entre les parties de l’écorce cérébrale 
désignées ici sous le nom de zone motrice et les faisceaux latéraux 
de la moelle épinière, il existe, à l’état normal, des connexions ana¬ 
tomiques et physiologiques, qui, par contre, n’existent pas entre ces 
mêmes faisceaux et les régions de l’écorce situées en dehors de la zone 
motrice. > (Voyez section IV, n" 87). 

De l’étude des lésions secondaires spinales chez les hémiplégiques, 
M. Charcot tire les raisons pathogéniques du symptôme fondamental, 
la coniracture des hémiplégiques; mais cette contracture en général 
ne survient pas d’emblée, elle est précédée do quelques signes avant- 

Parmi ces symptômes précurseurs, M. Charcot signale l’exagéra¬ 
tion des réflexes tendineux comme étant de ceux qui éclairent le 



le siège. 


Les Leçons sur les. localisations dans les maladies de la moelle 
épinière ont été traduites ; 

En allemand par M. le D'Berthold Fetzer, Stuttgart, 1881. 

En anglais {Sydenham Society), par le D' Hadden, Londres, 
18821. 

Encore en anglais {édition américaine), par le professeur Cor¬ 
nélius Comegys, àncinnati, 1881. 










rose en plaques disséminées). M. Charcot s’est attaché à déterminer 
les caractères qui séparent ces deux maladies. 

Un premier caractère différentiel est tiré de l’anatomie patholo¬ 
gique. La paralysie agitante n’a pas, quant à présent, de lésions qui 
lui soient propres. M. Charcot, notamment dans deux autopsies 
faites avec soin, a constaté l’intégrité apparente des centres nerveux, 
et un examen histologique très-complet a confirmé l’absence de 
lésions appréciables (voy. Joffroy, Anatomie de la paralysie agitante, 
in Galette deshôpitaux, 23 décembre 1871). 

Au point de vue clinique, les différences, peut-être moinsradicales, 
n’en sont pas moins très-tranchées. La paralysie agitante —maladie 
qui débute généralement après l’âge de quarante ans — a pour 
caractère un tremblement incessant, ou qui, tout au moins, ne cesse 
pas nécessairement, dans l’attitude du repos, consistant en petites 
oscillations rhythmiques et involontaires des membres. Mais la tête. 
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Au tremblement se joint la parésie, et plus tard il peut faire place 
à la contracture permanente. Les malades ont de l’amblyopie, du 
nystagmus, un embarras spécial de la parole. A ces troubles fonc¬ 
tionnels peuvent venir s’aojoindre d'autres symplômes de lésions 
bulbaires portant sur la déglutition, la circulation et la respiration. 
Souvent des crises gastralgiques avec vomissements, des vertiges, 
se remarquent au début ; plus tard des attaques épileptiformes et 
apoplectiformes. 11 y a presque toujours un état mental particulier. 
Enfin on observe parfois des symptômes insolites (douleurs fulgu¬ 
rantes, incoordination tabétique, atrophie musculaire), véritables 
complications qui reconnaissent pour cause l’envahissement, par les 
plaques scléreuses, de certains départements de la moelle épinière 
(ainsi la substance grise des cornes antérieures quand il y a atrophie 
musculaire, les faisceaux postérieurs quand se développent les sys¬ 
tèmes tabétiques). 

Telle est en raccourci la symptomatologie, aujourd’hui bien établie, 
de la forme cérébro-spinale de lascléroseen plaques. A l’étranger, 
les auteurs de nombreux travaux suscités par les publications de 
M. Charcot, se sont plu à reconnaître l’exactitude de sa description 
et n’y ont guère ajouté que des faits de détail (1). 


102. — Anomalies de la sclérose en plaques. 








des symptômes spinaux, bulbaires et cérébraux qui la caractérisent 
dans son type de développement ccmiplet, il n’est pas difficile d’éta¬ 
blir son identité. Il n’en est plus de même lorsqu’il s’agit des formes 
imparfaites, frustes. 11 n’est pas une seule pièce de l’appareil 
symptomatique en question, qui ne puisse faire défaut, et le tableau 
clinique de la sclérose en plaques, se trouve dans certains cas 
réduit à la seule contracture des membres inférieurs avec ou sans 
rigidité concomitante des membres supérieurs (forme spinale de la 
sclérose en plaques décrite par M. Vulpian). Dans les cas de ce 
genre, la coexistence actuelle ou passéedequelqu’un des symptômes 
dits céphaliques, tels que nystagmus, diplopie, embarras particulier 
de la parole, vertiges, attaques apoplectiformes, troubles spéciaux 
de l 'intelligence, peut seule fournir pour le diagnostic un document 


103. — Diagnostic des formes frustes de la sclérose en flaques. 


(Progrès médical, 1869, 





pratique, appartiennent au domaine de la sclérose en plaques, lequel 
en conséquence tend à s’élargir en même temps que le diagnostic 
gagne en précision. 


toi. — Note sur un cas atrophie des cordons postérieurs de la 
moelle épinière et des racines spinales postérieures {ataxie 
locomotrice progressive.) 


(Gazette hebdomadaire, 1862.) 






une théorie physiologi que de celte maladie, théorie qui ne diffère en 
rien d’essentiel de celle qui a été proposée plus tard par M. Leyden. 
En ce qui concerne la symptomatologie eU’anatomie pathologique, 
les auteurs ont confirmé, et complété sur quelques points, les obser¬ 
vations produites par MM. Bourdon, Luys, Oulmonl et Tessier (de 


105. —• Sur deux cas de sclérose des cordons postérieurs de la 
moelle avec atrophie des racines postérieures {tabes'dorsalis, 
Romberg ; ataxie locomotrice progressive, Duchenne, de Bou¬ 
logne.) 


Dans un de ces cas, où la dégénération était très marquée dans 

l’intégrité parfaite des ganglions des racines postérieures et des nerfs 
périphériques. 

106. — Douleurs fulgurantes de l’ataxie locomotrice sans incoor¬ 
dination des mouvements ; sclérose commençante des cordons 
postérieurs de la moelle épinière. 

{Société de Biologie, janvier, 1866; Gazette médicale, 1866, n* 7.) 

Dans ce fait, l’altération des cordons postérieurs était assez 
peu avancée pour que les tubes nerveux fussent encore intacts; 
mais la prolifération des noyaux de la névroglie était déjà très 
accusée. 

Dans un cas du même genre recueilli en 1872, la sclérose des 
cordons postérieurs était déjà très accusée et représentée par deux 
minces bandelettes grises exactement limitées au trajet des faisceaux 
radiculaires internes (Kôlliker) issus des racines spinales posté- 
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blementspéciaux; Début brusque marqué par la tuméfaction géné¬ 
rale du membre ; altération rapide des surtaes articoulaires rendue 
manifeste par des craquements qui s’observent souvent peu de jours 
après le début ; apparition à une époque pour ainsi dire déterminée 
de la maladie spinale, celle qui précède le développement de l’in¬ 
coordination motrice. Cette affection se développe sans cause appa¬ 
rente ; elle ne résulte pas uniquement, comme on l’a dit, de la dis¬ 
tension que subiraient les ligaments et les capsules articulaires, en 
conséquence de la démarche maladroite particulière aux ataxiques, 
car elle siège fréquemment aux membres supérieurs où elle occupe 
soit l’épaule, soit le coude ; d’ailleurs elle peut se développer chez 
des sujets qui ne présentent pas trace d’incoordination. Anatomique¬ 
ment, l’usure énorme que présentent les têtes osseuses, la laxité 
considérable des ligaments articulaires, la fréquence des luxations, 
semblent la I distinguer de l’arthrite sèche ordinaire. Dans un cas 
observé en commun avec M. Joffroy, et où l’arthropathie occupait 
l’épaule gauche, la corne antérieure de cette substance grise en un 
point de la région cervicale de la moelle épinière était, du côté gau¬ 
che, remarquablement atrophiée et déformée. Un certain nombre 
des grandes cellules nerveuses, celles du groupe externe surtout, 
avaient diminué de volume ou disparu sans laisser de trace. Au- 
dessus et au-dessous de ce point, la substance grise des cornes anté¬ 
rieures était exempte d’altérations. Une lésion du genre sié¬ 
geant un peu au-dessus du renflement lombaire de la moelle a été 
rencontrée dans un autre cas qui présentait un exemple d’arthropa- 
thie du genou. 


109. — Des fractures spontanées dans l'ataxie locomotrice 
progressive. 

{Archives de ptujsiologie 

M. Weir Mitchell a appelé l’attention sur la fragilité des os des 
membres inférieurs chez les ataxiques, et sur la fréquence, chez ces 







spontanées dans l’ataxie locomotrice, offrent un nouvel exemple de 
ces troubles trophiques des parties périphériques, produits en con¬ 
séquence d’une lésion du centre nerveux spinal, et sur lesquels 
M. Charcot a appelé, depuis longtemps, l’attention des physiolo¬ 
gistes et des médecins. 

Plusieurs pièces anatomiques, relatives aux arthropathies et aux 
fractures spontanées des ataxiques, ont été déposées par M. Charcot 
au musée Dupuytren, à Paris ; à. Londres, au musée du Collège des 
chirurgiens et à celui de l’hôpital Saint-Thomas ; à Manchester, au 
musée d’Owen’s College. 


110. — Altérations de la substance grise de la moelle épinière dans 
l'ataxie locomotrice, considérées dans leurs rapports avec 
Vatrophie musculaire qui complique quelquefois cette affection. 








depuis longtemps constituée, lorsque survint une atroptiiemusculaire, 
laquelle progressa assez rapidement, mais se montra limitée d’une 
façon très-nette aux membres supérieurs et inférieurs du côté droit. 
M. Charcot émit, pendant la vie, l’opinion que l’amyotrophie relevait 
dans ce cas, de l’extension de la lésion scléreuse des cordons posté¬ 
rieurs à la corne antérieure grise du côté droit. La malade ayant suc¬ 
combé à une affection intercurrente, l’autopsie vint justifier ces pré¬ 
visions. A la région lombaire , comme à la région cervicale de la 
moelle, la corne grise du côté droit était manifestement atrophiée. 
Les grandes cellules motrices présentaient des altérations profondes, 
celles qui constituent le groupe externe, en particulier, avaient en 
grande partie disparu pour faire place à un îlot scléreux. Or, on sait 
que, suivant Stilling, L. Clarke et Kœlliker, un certain nombre des 
filets nerveux, provenant des racines postérieures qui composent les 
faisceaux radiculaires internes, se dirigent vers les cornes antérieures 



qui président au dével oppement de l’amyotrophie de cause spinale. 


ÎH. — Anomalies cliniques de l’ataxie locomotrice progressive. 

















•acture présente cette particularité i 







n’a été recueillie par eux, et cependant, ils recherchaient avec grand 
soin tout ce qui pouvait intéresser l’anatomie pathologique des os 
non seulement dans les hôpitaux, les salles de dissection, les mai- 

» Je prends la liberté de vous suggérer cette question qui me paraît 
intéresser non seulement la pathologie générale mais encore la patho- 
logiehistorique. On m’accordera, jepense, qu’un bon musée anatomo¬ 
pathologique peut être considéré comme un répertoire capable de 
fournir des documents historiques de première valeur.—Croyez-moi, 
mon chez professeur, etc. James Paget.» 

Le professeur Charcot a gracieusement offert son modèle en cire 
au musée de l’hôpital St-Thomas où il peut être étudié par tous ceux 


musée du Collège royal des Chirurgiei 
présentant le même genre d’altération ; 
l’épaule au musée d’Owen’s college à 





gique bien distincte. Elle mérite de porter le nom de t Charcot’s 
disease » sous lequel elle est connue en Angleterre. 

(Extrait du Report on the Congress Muséum. London, 1882). 
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développée consécutivement à nne dégénéralion secondaire dans les 
compressions de la moelle et dans les lésions de l’encéphale. C’est ce 
qui résulte de faits nombreux observés par M. Charcot, et consignés 
dans deux publications. (Voy. Section V, n“22, 30.) 

Dans cette même communication, M. Charcot signale la sclérose 
en plaques de le moelle épinière d'après les observations qui lui sont 
propres et qui ont été consignées par M. Vulpian dans son travail 
intitulé : Note sur la sclérose en plaques de la moelle épinière (lue à 
la Société médicale des hôpitaux, le 9 mai 1866). 


H 6. — Études anatomo-pathologiques et cliniques sur la sclérose 
primitive des cordons latéraux. — Relations qui existent entre 
cette affection spinale et l'atrophie musculaire progressive, 

(Leçon faite à la 8f^«ri.re en aejnysioloçie. 

La sclérose fasciculée et bilatérale, ou symétrique des cordons 
latéraux de la moelle épinière se présente assez souvent à titre d’af¬ 
fection primitive, indépendante. La lésion, en pareil cas, ne relève 
pour ainsi dire que d’elle-même, en ce sens qu’elle n’est pas subor¬ 
donnée à l’existence d’une autre altération (tumeur, foyer circonscrit) 




11 n’est pas rare de voir la contracture di 
ultimes de la maladie, et être remplacée par une flaccidité plus ou 
moins absolue et désormais définitive des membres paralysés. 11 
n’existe pas de troubles notables de la sensibilité. 

Il n’est pas rare devoir survenir, dans le cours de la maladie, des 
symptômes d’atrophie musculaire progressive. L’atrophie porte alors 
principalement sur les muscles des extrémités supérieures. Les émi¬ 
nences thénar et hypothénar sont parfois remarquablement aplaties, 
et les mains peuvent présenter la déformation en griffe. Lorsqu’une 
semblable complication existe, on trouve à l’autopsie, en outre de la 
sclérose bilatérale, une atrophie plus ou moins prononcée des cellules 
nerveuses motrices dans les cornes antérieures, marquée surtout au 
renflement cervical de la moelle. 

Des symptômes de paralysie glosso-laryngée avec atrophie de? 
muscles de la langue s’associent, en outre assez souvent avec ceux 
de ta sclérose latérale primitive. Dans plusieurs cas de ce genre, 
l’atrophie des grandes cellules nerveuses qui constituent le noyau 
d’origine de l’hypoglosse, a été nettement constatée. 


117. — Cas de paralysie infantile spinale, avec lésion, des cornes 
antérieures de la substance grise de la moelle épinière. 

En commun avec M. Jottroy. 

(Archives de physiologie, etc., t. III, 1870, p. 134, pl. 5 etc.) 

ettre que 


Dans ce travail, les auteurs se 


; crus autorisés à adme 
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symptomatique ; elle a moins de tendance à se généraliser, et son 
pronostic est relativement moins sombre. 


120. — Note sur un cas d'atrophie musculaire progressive spinale 
protopathique (type Duchenne-Aran). 

(En collaboration de M. Gombault,} 

(Archives de physMogie normale et pathologique^, p. 741.^ Leçons 

Cette observation fournit un exemple remarquable de la forme 
d’atrophie musculaire progressive désignée par l’auteur sous le nom 
d’atrophie musculaire spinale protopathique. 

Elle vient à l’appui de la distinction établie par M. Charcot entre 
cette dernière forme et les formes dites deutéropathiques parmi les¬ 
quelles il faut compter en première ligne l’affection qu’il a décrite 
sous lenomde sclérose latérale amyotrophique. 

Cette observation montre que, cliniquement, le symptôme atrophie 
musculaire domiae ici toute la scène morbide. Longue durée, évo¬ 
lution lente, absence de tout phénomène spasmodique, conservation 
presquejusqu’au terme fatal de l’usage des membres inférieurs î tels 
sont les grands traits qui achèvent de caractériser la forme morbide 
en question. 

Anatomiquement, la lésion est exactement limitée à l'aire des 
cornes antérieures de la moelle épinière et porte primitivement son 
action sur les grandes cellules nerveuses dites cellules motrices qui y 
sont contenues. 

Cette lésion de l’élément nerveux serait de nature irritative si on 
en juge par le caractère des altérations qu’elle provoque lorsque, 
plus tard, sous son influence, le tissu interstitiel est envahi à son tour. 
A ce titre ce cas doit donc être rangé dans la catégorie des myélites 
antérieures chroniques primitives et plus spécialement de la téphro- 
myélite parenchymateuse chronique. 





avait été confondue avec l’atrophie musculaire progressive vulgaire 
(Type Duchenne-Aran). Il fait connaître avec détails, en se fondant 
sur des observations personnelles, les caractères anatomo-patholo¬ 
giques et cliniques qui distinguent cette affection et permettent de la 
considérer comme une espèce morbide autonome. 


K. — Paralysie labio-glosso-laryngée. 


1Î2. — Note sur un cas de paralysie glosso-laryngée suivi 
d'autopsie. 

{Archives de physiologie, t. III. 1878, numéro de mars, p. 247.) 

On avait proposé plusieurs fois déjà de rattacher à une lésion 
primitive des noyaux gris étagés dans le bulbe, l’ensemble sympto¬ 
matique connu, depuis les travaux de M. Duchenne (de Boulogne), 
sous le nom de paralysie glosso-labio-laryngée. L’anatomie patho¬ 
logique, dans le cas qui fait l’objet de cette note, est venue fournir 
un appui décisif à cette hypothèse, fondée jusque-là exclusivement 
sur l’induction physiologique. L’altération occupait d’une façon pour 
ainsi dire systématique surtout les cellules nerveuses qui constituent 
les noyaux d’origine de l’hypoglosse et du spinal ; on pouvait suivre 





ün ensemble symptomatique plus ou moins conforme au type 
créé par Duchenne (de Boulogne), sous le nom deparalysie-glosso- 
laiio-laryngêe, s’observe fréquemment en conséquence des diverses 
formes de la sclérose bulbaire. Le plus souvent il s’agit, on pareil 
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noyau de l’hypoglosse, et aussi en conséquence de l’oblitération par 
thrombose de l’une des artères vertébrales.Deux cas du dernier genre 
avaient été communiqués à la Société de biologie par M. Proust et 
par un de ses élèves, M. Luneau. Un troisième a été présenté à la 
même Société par M. Charcot {Comptes rendus de lu Société de bio¬ 
logie, 1872). Dans ce dernier cas, l’existence de la thrombose ver¬ 
tébrale avait été annoncée, pendant la vie du malade, comme un fait 
très vraisemblable. Le début brusque et une tendance plus ou moins 
prononcée à l’amendement ou même à une guérison complète, dis¬ 
tinguent la forme de paralysie labio-glosso-laryngée qui se rallie à 
l’hémorrhagie ou à l’ischémie bulbaires. 


12i. — Observation de paralysie glosso-labiêe, cérébrale, à forme 
(Dans R. Lépine, Note sur la paralysie glosso-labiée, etc. - Revue Moii- 

Dans ce cas, on trouvait reproduit le tableau symptomatique com¬ 
plet des affections bulbaires à foyer limité. Cependant, les lésions 
trouvées à l’autopsie étaient bornées au corps strié et à la capsule 
externe de chaque côté. Dans son travail de la Revue mensuelle, 
M. le professeur Lépine a réuni plusieurs autres faits du même 
genre. 

M. Féré a publié depuis, dans la Revue de médecine, un cas ana¬ 
logue observé dans le service de M. Charcot (Voir Section V.) 
















tiques intéressant, sur un point, une moitié latérale de la moelle 
épinière au-dessus du renflement dorso-lombaire. M. Charcot a 
retrouvé, depuis, le même ensemble de symptômes dans plusieurs 
cas de lésions spontanées limitées à une moitié latérale de la moelle 
épinière (un cas de myélite chronique partielle et un cas de tumeur 
gommeuse). 


129. — Des paraplégies urinaires; 

(Leçon faite à la Salpêtrière en 1870, publiée dans le Mouvement médical, 
n» 6, 7 et 8, 1872.) 

Dans cette leçon, les paraplégies urinaires sont étudiées principa¬ 
lement dans leurs rapports avec la myélite partielle transverse, aiguë 
ou subaiguë. 

130. — Sur la tuméfaction des cellules nerveuses motrices et 
des cylindres d’axe des tubes nerveux dans certains cas de 
myélite. 

[Archives de physiologie, n" 1,1872, p. 95.) 

La tuméfaction des cylindresd’axe des tubes nerveux s’observe au 
même titre que la prolifération des myélocytes, dans les cas de lé¬ 
sions traumatiques de la moelle épinière : elle a pu être nettement 
reconnue à une certaine distance de la plaie spinale, au-dessus et 
au-dessous de celle-ci, chez un sujet qui n’avait pas survécu plus de 
vingt-quatre heures à une blessure de la moelle épinière déterminée 
par une balle. L’hypertrophie des cylindres axiles et aussi, dans 
certains cas, celle des cellules nerveuses des cornes antérieures, 
peuvent se montrer encore dans la myélite spontanée aiguë ou 
subaiguë. On peut rapprocher ces lésions du gonflement que pré¬ 
sentent fréquemment divers éléments anatomiques, les cellules épi¬ 
théliales glandulaires, les capsules des cartilages, par exemple, sous 
l’influence de certaines irritations. 




— 125 — 


N. — Hématomyélie (apoplexie spinale.) 


131.— U hématomyélie considérée dans ses rapports avec la 
myélite centrale, 

(lÆçon faite à la Salpêtri|r| en |870^ teédite^— Leçons sur les Maladies 
tien ïe M. Hayem Des hémorrhagies fnira-rachïdièmies^^Parisf 
p.fSBeinl) 

L’apoplexie spinale (hématomyélie), au point de vue de la patho¬ 
génie et de l’anatomie pathologique, difihre essentiellement de 
l’hémorrhagie intra-encéphalique vulgaire, telle qu’elle se produit 
en conséquence de la rupture des anévrysmes miliaires ; car, en 
général, dans l’hématomyélie, l’épanchement s’opère au sein de 
tissus déjà préalablement modifiés par un travail inflammatoire aigu 
ou chronique. Le sang se répand surtout dans l’axe gris, qu’il en¬ 
vahit le plus souvent dans la plus grande partie de sa iongueur. 


O. — Paralysie pseudo-hypertrophliiae. 

132. — Note sur l’état anatomique des muscles et de la moelle 
épinière dans un cas de paralysie pseudo-hypertrophique. 
[Archives de physiologie, etc., t.IV, 1872, p. 228.) 

On ne possédait pas encore de notions positives concernant l’état 
anatomique du système nerveux central et périphérique dans la para¬ 
lysie pseudo-hypertrophique. 

Se fondant sur l’étude du cas qui fait l’objet de la note insérée 
dans les Archives, M. Charcot établit, contrairement à i’opinion 
émise a priori par un certain [nombre d’auteurs, que la maladie 





dont il s’agit doit être considérée comme indépendante de toute 
lésion appréciable de la moelle épinière ou des racines nerveuses ; 
M. Charcot montre d’ailleurs, dans un examen criUque, qu’une 
observation rapportée par M. 0. Barlh, de Leipzig (Archiv. der 
Heilkunde, 1871) à la paralysie pseudo-hypertrophique, et dans 
laquelle des lésions spinales avaient été constatéesi n’appartient pas, 
en réalité, à cette affection. 

Pour ce qui est relatif aux altérations musculaires, voici, suivant 
M. Charcot, en quoi elles consistent ; Dans une première période 
l’épaississement des parois vasculaires, l’hyperplasie du tissu connec¬ 
tif et l’atrophie simple d’un certain nombre de faisceaux musculaires 
sont les seules lésions qu’on observe. L’interposition de vésicules 
adipeuses entre les fibrilles du tissu connectif hypertrophié marque 
une phase nouvelle du processus.) Les cellules, graisseuses sont dis¬ 
crètes d’abord, isolées et comme perdues au millieu des,faisceaux de, 
fibrilles; mais leur nombre s’accroît sur certains points dans de 
telles proportions,, qu’elles.se substituent aux fibrilles, lesquelles, 
finissent par disparaître complètement. C’est à cette substitution 
graisseuse qu’est due l’hypertrophie apparente que présentent les, 
muscles à une certaine époque de la maladie. 

11 résulte de là que la dénomination de paralysie myosolérosique, 
proposée par Duchenne (de Boulogne), ne devrait rigoureusement 
s’appliquer qtfaux premières périodes de la maladie, tandis que celles 
d’atrophiamusculorum lipomatosa{Se\de\), de lipomatosis luxuriam 
(Heller), généralement usitées par les auteurs allemands,, convien¬ 
draient seulement aux périodes, avancées. 
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aralysie agitante. 


133. — De la paralysie agitante. 

En commun avec M. Vulpian. 

(Gazette hebdomadaire, t. VIII, 1861, p. 765, 816. 
et Leçons sur les maladies du système nerveux, 1.1.) 

■ Monographie où l’histoire de cette maladie est traitée avec détail. 
On y trouve un essai.de théorie de la paralysie agitante. 


134. — Nouvelle étude de paralysie agitantes 

a faite à la Salpêtrière en 1868- Gazette des hôpitaux 1 

Leçons sur les maladies du système nerveux, t. I.) 


Dans cette nouvelle étude, la symptomatologie de la paralysie 
agitante est révisée avec soin, et l’on fournit des caractères qui 
permettent de distinguer cette affection de la sclérose en plaques 
généralisées (voy. §XI, n” 101), ce qui n’avait pas été fait jusque- 
là. On fait connaître une déformation particulière des mains ; on 
insiste sur l’attitude particulière des malades, sur la fixité de leur 
regard, sur le besoin incessant qu’ils ont de changer de place, sur 
la sensation de chaleur intérieure qu’ils éprouvent, bien que la 
température centrale ne soit en rien modifiée. Enfin on relève l’exis¬ 
tance de certains cas peu connus de paralysie agitante dans lesquels 
le tremblement est à peine prononcé ou nul, bien que l’attitude 
caractéristique et quelquefois aussi la propulsion ou la rétropulsion 
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Q. — Hystérie. Hystèro-épUepsie. Epilepsie. Attaques 
apoplectiformes et épiieptilormes, etc. 


135. — De Vischurie hystérique. 

(Leçon faite à la Salpêtrière en (872.) 

Le cas qui fait l’objet de ce Irayail tend à établir l’existence de 
l’ischurie hystérique avec vomissements supplémentaires, à titre de 
phénomène pathologique réel, en dehors de toute simulation. La 
malade, confinée au lit par suite d’une contracture permanente des 
quatre membres, et soumise d’ailleurs à une surveillance rigoureuse, 
présenta pendant plusieurs mois une anurie presque complète; en 
même temps elle rendait par le vomissement un liquide dans lequel 
l’analyse, conduite par M. Gréhant, fit découvrir, à plusieurs reprises, 
une assez forte proportion d’urée. 


136. — De l’hémianesthésie hystérique. 

(Leçon faite à la Salpêtrièreen im.-Mouvement médical, n" 25 et 26, 
nM, nouvelle série 1872.) 

Dans ce travail, l’hémianesthésie des hystériques est comparée à 
celle qui se produit quelquefois en conséquence de lésions organi¬ 
ques occupant certaines parties des hémisphères cérébraux. 


137. — De la contracture permanente des hystériques. 
{Gazette des hôpitaux, n“ 140 et 141,1871.) 

Description des diverses formes de la contracture permanente des 
hystériques. Plusieurs cas sont cités dans lesquels Ja contracture. 
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!u après l’application de la cause traumatique. Ces phé- 
’étendent rapidement aux régions voisines et peuvent 
même occuper toute l’étendue d’un membre. Une fois établis, ils 
persistent fréquemment, tels quels, sans modification appréciable, 
pendant plusieurs semaines, plusieurs mois, voire plusieurs années; 
à la douleur il se surajoute quelquefois de la rougeur, du gonfle¬ 
ment, une élévation relative de la température des parties affectées. 
Il arrive, en général, que l’hyperesthésie fait place tôt ou tard à, une 
anesthésie plus ou moins absolue; cependant la contracture muscu¬ 
laire persiste encore néanmoins, au même degré que par le passé ; 
elle peut toutefois être à son tour remplacée par une parésie ou même 
une paralysie avec résolution des muscles. 

Ces accidents, développés à l’occasion d’une action mécanique, 
sont le plus souvent la première révélation de la diathèse hystérique 
jusque-là restée latente. 

Ce n’est pas dans l’hystérie seulement, parmi les affections du 
système nerveux, que la localisation des aecidents pathologiques 
peut être déterminée par l’action d’une cause mécanique. Le même 
fait peut se produire dans d’autres maladies qui, comme l’hystérie, 
appartiennent au groupe des névroses. C’est le cas entre autres de la 
paralysie agitante, ainsi que le montre M. Charcot, par plusieurs 
observations. 


131). — De l’hyperesthésie de l’ovaire dans certaines formes de 
l’hystérie. 

(Laçons faites à ta Salpêtrièro^e^n tm,—Mouvement médical, n" 3 et 4, 
Dans une forme très commune de l’hystérie que M. Charcot pro- 
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vulsive dont elle peut diminuer l’intensité et parfois même détermi¬ 
ner l’arrêt complet. Cet arrêt des convulsions se produit alors même 
qu’il s’agit de l’hystérie épileptiforme la plusintense. Par contre, la 
compression de l’ovaire n’a pas d’influence appréciable sur la plupart 
des symptômes permanents de l’hystérie, tels que contracture, para¬ 
lysie, hémianesthésie, etc. 


140. — De l'hystéro-épilepsie. 

(Leçon faite à la Salpêtrière — Revue plwtographique des hôpi- 

Ainsi que M. Briquet l’avait fait remarquer déjà d’une façon très 
explicite, rien n’autorise, quant à présent, à admettre, sous le nom 
â’hystéro-épilepsie, l’existence d’une sorte d’hybride composé en 
partie d’hystérie et en partie d’épilepsie. 

L’hystérie dite à attaques mixtes (attaques-accès) n’est que de 
l’hystérie très intense; c’est, comme l’appelait Tissot, de l’hystérie 
épileptiforme. La nature de la maladie ne se trouve pas là foncière¬ 
ment modifiée. Après avoir passé en revue les nombreux arguments 
qui plaident en faveur de cette thèse, M. Charcot insiste sur un ca¬ 
ractère distinctif qui n’avait pas encore été relevé jusqu’ici. Ce ca¬ 
ractère est fourni par l’exploration thermométrique : dansVétalde mal 
de l’épilepsie vraie, surtout lorsqu’il s’agit de ce qu’on a appelé les 
grandes séries d’accès, la température centrale s’élève très rapide¬ 
ment, d’une manière très remarquable. Celte exaltation du chiffre 
thermométrique (39“, 40', 41') ne peut pas être rattachée à la répé¬ 
tition fréquente, non plus qu’à l’intensité des contractions musculaires 
toniques, car les convulsions peuvent cesser complètement pendant 
plusieurs jours et la température néanmoins se maintenir pendant 
ce temps-là à un taux très élevé. Au contraire, dans l’état de mal 
hystéro-épileptique, alors même qu’il se prolonge pendant plusieurs 
jours, plusieurs semaines, et que les convulsions offrent un cachet 
épileptique très accentué, la température centrale ne s’affecte pas 
d’une manière sensible. 





U1, — Description des périodes successives de T attaque hystéro- 
épileptique. 

(Leçons sur les maladies du système nerveux, 1.1, p. 373. — P. Refrnard el 
P. Richer. Etudes sur l'attaque hystéro-épileptique, faites à l’aide do la 
méthode graphitjue. Travail du laboratoire deW. Charcot à la Salpêtrière. 


Depuis plusieurs années, M. Charcot a attiré l’attention sur les 
phénomènes variés qui composent une grande attaque d’hystéro- 
épilepsie (hystéro-épilepsie à crises mixtes, hysteria major). Pénétré 
de l’idée que rien n’est livré au hasard, même lorsqu’il s’agit d’hys¬ 
térie, il s’est efforcé de montrer que les symptômes en apparence si 
désordonnées et si variables d’une attaque, sont soumis à une règle, 
qu’ils peuvent être classés par groupes, et que ces différents groupes 
de symptômes constituent autant de périodes qui apparaissent et se 
succèdent dans un ordre toujours le même. 
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est facile de suivre les principales péripéties du drame auquel elle 
croit assister. — Enfin, la malade revient au monde réel ; elle 
reconnaît les personnes qui l’entourent; mais elle demeure encore 
pendant quelque temps sous le coup d’un délire accompagné d’hallu¬ 
cinations. Elle croit voir le plus souvent des animaux hideux, des 
rats, des chats noirs, des vipères, des corbeaux, des êtres fantasti¬ 
ques de tout genre et ces visions la jettent dans l’épouvante. 


142. — Études sur l'achromatopsie dans thémianesthésie des 
hystériques et dans l’hémianesthésie liée à la présence d'une 
lésion organique en foyer de Vun des hémisphères du cerveau. 




Société do Biologie, 


'ÆÎS 


On doit à M. Galezowski d’avoir montré que l’amblyopie des hys¬ 
tériques hémianesthésiques s’accompagne assez habituellement 
d'achromatopsie générale ou partielle. A la suite de recherches 
entreprises sur les malades du service de M. Charcot et à sa sollici¬ 
tation, M. Landolt a établi que cette perversion du sens de la vue 
s’opère suivant certaines lois qu’il a fait connaître. 

Chez un sujet normal, il est des couleurs pour lesquelles le champ 
visuel est physiologiquement plus étendu que pour d’autres, et sui¬ 
vant M. Landolt, ces différences se reproduisent chez tous les sujets 
suivant la même règle pour chaque couleur. Ainsi, c’est pour le bleu 
que le champ visuel est le plus vaste ; viennent ensuite le jaune, puis 
l’orangé, le rouge, le vert ; enfin le violet n’est perçu que par les 
parties les plus centrales de la rétine. 

M. Charcot a reconnu que si les choses sont réellement ainsi dans 
la grande majorité des cas, il existe cependant d’assez nombreuses 
exceptions à la règle posée par M. Landolt. Chez certains sujets 
c’est pour le rouge que le champ visuel est le plus étendu, puis 
viennent chez ces mêmes sujets, dans un ordre invariable, le jaune, 
l’orangé, le bleu, le vert et enfin le violet ; mais on peut, ajoute 
M. Charcot, considérer quant à présent, comme une règle absolue, 





Au degré le plus élevé de l’amblyopie hystérique, toutes les cou¬ 
leurs cessent d'êtro perçues absolument, la notion de la forme étant 
conservée, et alors les objets n’apparaissent plus, en quelque sorte, 
aux yeux du malade que sous l’aspect où ils se présentent dans 
une peinture grise en c camaïeu » ou dans une aquarelle à la 

A part leur mobilité très fréquente, les symptômes qui viennent 
d’être énumérés se retrouvent tous dans l’amblyopie monoculaire 
avec hémianesthésie sensorielle et sensitive, relevant des lésions en 
foyer du cerveau qui siègent dans les parties postérieures de la cap¬ 
sule interne, sur le point désigné par M. Charcot sous le nom de 
carrefour sensitif. Ils appartiemient donc à l’hémianesthésie céré¬ 
brale en général et non h. l’hémianesthésie hystérique en particulier. 
On comprend l’intérêt qu’offre ce fait au point de vue théorique. 
En effet, le siège qu’occupent les lésions organiques en foyers capa- 





occuper les lésions quelles qu’elles soient, dites dynamiques, qui 
tiennent sous leur dépendance l’hémianesthésie des hystériques. 


Mettant à profit la connaissance qu’il a acquise, à propos de la 
révision des faits métalloscopiques découverts par le D'Burq (n" 136), 
de l’influence des aimants artificiels sur la sensibilité générale et 
spéciale chez les hystériques, M. Charcot a institué les expériences 
suivantes : les pôles d’un barreau aimanté recourbé sont tenus appro¬ 
chés de la tempe d’un sujet atteint d’achromatopsie hystérique, du 
côté de l’œil affecté, à. une distance de un à deux centimètres. Après 
un laps de temps qui varie de quelques secondes à dix ou quinze 
minutes au plus, la notion des couleurs reparaît dans cet œil, en 
commençant, suivant les sujets, tantôt par la notion du rouge, tantôt 
par celle du bleu et en finissant consI arament chez tous les sujets 
par celle du violet. On peut suivre, pour ainsi dire pas à pas, dans 
ces expériences qui ont été répétées un très grand nombre de fois, 
la réapparition successive des couleurs intermédiaires conformément 
à l’ordre indiqué précédemment. Dans le temps même où la notion 
des couleurs reparaît dans l’œil affecté d’achromatopsie, elle dispa¬ 
raît dans l’œil du côté opposé (phénomène du transfert n’ 138). Au 
bout de quelques secondes ou de quelques minutes, alors même que 
l’aimant est maintenu dans sa situation première, la notion des di- 
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lis. — Sur un trouble particulier de lavisimehen les 
hystériques. 

Il est très commun que les hystériques hémiariesthésiques, même 
dans leurs périodes d’accalmie, soient tourmentées par la vision 
imaginaire d’animaux, de chats, de rats, de hêtes fantastiques qui 
semblent courir sur le parquet ou sur le mur voisin. Ces animaux, 
généralement de couleur noire ou grise, pius rarement d’un rouge 
vif se présentent pour chaque malade du même côté, et ce côté où 
l’hallucination se dessine est toujours celui qui correspond à l’hémia¬ 
nesthésie, et par conséquent à l’amblyopie. Habitueilement les ani - 
maux passent en série et courent rapidement venant de derrière la 
malade et se dirigeant d’arrière en avant. Ils disparaissent aussitôt 
qu’elle tourne les yeux de leur côté. 


144. — Diagnostic de certaines affections du système nerveux par 
l'examen de la température centrale. 

{Gazette hebdomadaire^ 1869, n® 47.) 

Tandis que, dans l’attaque d’apoplexie dépendant de lésions céré¬ 
brales récentes (hémorrhagie ou ramollissement), il se produit im¬ 
médiatement un abaissement de quelques dixièmes delà température 
centrale ; au contraire dans les attaques apoplectiformes ou épilepti¬ 
formes (dites congestives) qui se lient à des lésions anciennes 
(anciens foyers de ramollissement ou d’hémorrhagie, sclérose en 
plaques, tumeurs cérébrales, etc.), le chiffre thermique s’élève nota¬ 
blement dès le début. Le même caractère se trouve dans l’état de 
mal épileptique, et ainsi, que l’amontré M. Westphal, dans les atta¬ 
ques apoplectiformes ou épileptiformes de la paralysie générale. 
On comprend l’importance de ce caractère thermique pour le dia¬ 
gnostic. 
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145. —Sar les variations de la température centrale qui s’obser¬ 
vent dans certaines affections convulsives, et sur la distinction 
qui doit être établie à ce point de vue entre les convulsions toni¬ 
ques et les convulsions cloniques. 

En commun avec M. Bouchard. 

{Mémoires de la Société de Biologie, 1868.1 

146. — D« Cépilepsie partielle cCorigine syphilitique. 

[Leçons sur les mnlsdies du système nerveux. T. II. 2* édition, p. 342.) 

L’épilepsie partielle ou hémiplégique est une des manifestations 
les plus fréquentes de la syphilis cérébrale. — Description d’après 
plusieurs observations personnelles. — On insiste à propos du trai¬ 
tement sur la nécessité, dans ce genre d’accidents, d’une interven¬ 
tion particulièrement active. « 11 faut procéder ici, en quelque sorte, 
parune attaque de wnc/iw’cc et chercher à brusquer le dénoûment.» 
L’administration immédiate de doses élevées triomphe, en effet, 
souvent, rapidement, là où l’action prolongée de doses moyennes 
' s’est montrée insuffisante. 


147. — De la chorée rhythmique hystérique. 

(Leçon faite à la Salpêtrière en 1877. — Progrès médical, n”6 et n* 7,1878.) 

il s’agit, dans le cas qui fait le sujet principal de cette leçon, d’un 
bel exemple de chorée rhythmique malléatoire hémi-latérale, survenue 
chez une jeune fille atteinte depuis plusieurs années de crises d’hys- 
tero-épilepsie et d’hémianesthésie permanente avec ovarie du côté 
droit. Les mouvements rhythmés occupaient la face, le tronc et les 
membres, exclusivement du côté droit. 

ils persistaient invariablement toute la journée, cessaient pendant 













les maladies du système nerveux, t. I, 3‘ édition, p. 3i9.) — De 
nouvelles études ont conduit M. Charcot à reconnaître que eette même 
trépidation et avec elle, l’exagération du réflexe rotuUen (elonus 
rotu/icn), appartiennent également aux parésies ou paralysies, sou¬ 
vent accompagnées d’une flaccidité très, prononcée des merabres qui 
précèdent de quelques jours, voire même de plusieurs semaines ou 
de plusieurs mois, le développement de la contracture hystérique, 
dont elles représentent en quelque sorte le prodrome. — L’applica¬ 
tion d’un aimant, d’un solénoïde, d’un courant galvanique faible * 
sur un membre atteint de parésie ou de paralysie hystérique, suffi,t 
souvent pour y déterminer, après un laps de temps qui varie de 
quelques minutes à une demi-heure environ, le développement de la 
contracture. 

On ne peut donc méconnaître les analogies frappantes qui rap¬ 
prochent, au moins symptomatologiquement, la paraplégie spas¬ 
modique d’origine hystérique de celle qui se lie ii une lésion organique 
spinale. 

En règle générale, il y a lieu de reconnaître dans les deux cas l’exis¬ 
tence de deux périodes ou phases qui se succèdent habituellement 
dans un ordre assez régulier. Dans la première, les membres sont fias- 




149. — La douleur iliaque dite ovarienne des hystériques a réelle¬ 
ment son siège dans l’ovaire. 

Observations de SI. Charcot, développées dans une note commu¬ 
niquée à la Société de Biologie{décembre par M. Féré. (Voir 
section V, n” 101). 

Chez deux femmes hystéro-épileptiques devenues grosses, la dou¬ 
leur iliaque s’était déplacée et occupait la place où se trouve ordi¬ 
nairement l’ovaire entraîné en haut par le développement de l’utérus. 
Pendant le travail au moment où l’utérus contracté formait un plan 
résistant, on a pu constater au niveau du point douloureux l’exis¬ 
tence d’une petite tumeur, ayant le volume, la forme et la consistance 
de l’ovaire. Après raccouchement,le point douloureux est redescendu 
progressivement et proportionnellement à l’involution utérine, jusqu’à 
reprendre la position qu’il occupait avant le commencement de la 
grossesse. (Observation analogue, leçons inédites, 1883). 


150. — Du phénomène des oscillations consécutives au transfert. 

{Progrès médical, n“ 46, 1879.) 

Lorsque, à la suite de l’application d’un agent æsthésiogène, chez une 
malade hystérique hémianesthésique, le transfert a été obtenu, l’ob¬ 
servation n’est point terminée. Si l’on continue à examiner attentive¬ 
ment la malade on constate que la sensibilité déplacée ne tarde pas à 
reparaître sur le côté qu’elle occupait primitivement pour se déplacer 
de nouveau et ainsi de suite un certain nombre de fois. Ce phénomène 
peut se prolonger durant plusieurs heures, à la suite d’une seule appli¬ 
cation de quelques minutes, ils été décrit pour la première fois par 
M. Charcot, qui a proposé de le désigner sous le nom d’oscillations 
consécutives. 

Le D' Paul Richer a fait de l’étude de ce phénomène l’objet d’un 







D'Rumpf, de Düsseldorf, a pnblié le résultat d’expériences dans 
lesquelles des oscillations analogues de la sensibilité, d’un côté du 
corps à l’autre, ont été observées sur des personnes saines à la suite 
d'applications d’essence de moutarde. (Berliner Klinüehe Wochen¬ 
schrift, 1879.) 


15 i. — Des aenes hystérogènes. 

{Progrès médicsl, 18 décembre 1880.) 

On avait remarqué depuis longtemps qu’une pression légère ou 
une friction brusque exercée au niveau des points hyperesthésiques 
qui existent assez fréquemment chez les hystériques, pouvaient dé¬ 
terminer le développement des phénomènes de l’attaque. M. Charcot 
a fait voir, par plusieurs observations, qu’une pression un peuénêr- 
gique agissant sur ces mêmes points suffisait fréquemment pour 
enrayer aussitôt la crise spasmodique à toutes les phases de son 
évolution, même dans les cas où il s’agît de la grande hystérie (bys- 
téro-épilepsie des auteurs). —Ces zones hystérogènes, qui sont aussi 
des zones üarrêt, siègent le plus communément le long du rachisi, 
sous les aisselles, aux points d’émergence des rameaux perforants 
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sVft irianifeslée à la suile de lésions traumatiques ayant porté leur 
action soit sur la région spinale cervicale, soit sur le crâne. (Cas de 
Rosentha! et de Halberton.) 


Blondeau. — Etude clinique : 
syncopales et épileptiformes 




153. — Études physiologiques de l'hystérie. — Action des applica¬ 
tions métalliques, des aimants, des courants galvaniques faibles, 
sur l'anesthésie des hystériques et sur l'anesthésie cérébrale par 
lésion organique -- Métalloscopie; métallothérapie. 


Depuis plus de 25 ans, M. Burq avait tenté, à de nombreuses 
reprises, dans divers hôpitaux de Paris, la démonstration des faits 
qu’il a découverts et qu’il a groupés sous les noms de métalloscopie, 
métallothérapie ; mais il n’était parvenu à recueillir que des adhé- 







qu’à ce jour, d’une part, 
logie et, d’autre part, par 1 


lières faites soit isolément, soit en collaboration avec MM. Reguard, 
Vigoureux et Richer dans le laboratoire de la Salpêtrière. 

Faits dépuré observation. A. Vérification rigoureuse des asser¬ 
tions de M. Burq en ce qui concerne l’action des métaux dans l’anes¬ 
thésie hystérique et les aptitudes métalliques individuell es. Premier 
rapport, 1877, Charcot. Leçon faite à la Salpêtrière, le 31 décem¬ 
bre 1877. ) 

B. Etude faite pour la première fois de eette action des métaux 
sur ranesthésie desorganes des sens spéciaux, ouïe, vision, odorat, 
goût. (Travail collectif de la commission, 1" rapport.) 

E. Etude particulière des modifications que subit l’achromatopsie 
hystérique sous l'influence des applications métalliques. Les cou¬ 
leurs sous l’inlluence d’une application métallique sur la tempe du 
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thésie chez les malades qui ont cessé depuis un certain temps de 
présenter ce phénomène, ou chez celles cpii, ne l’ayant pas encore 
présenté, sont simplement sous l’influence de lia diathèse; hystérique. 
Même résultat lorsque l’application est faite sur le côté sainv dans le 
cas d’hémianesthésie. (Travail collectif de la commission,2” rapport, 
et Charcot, Gazette des hôpitaux, 1878.) 

F. Le transfert a tieu également pour l’anesthésie métallique, 
(2? rapport, 10 août 187».,) 

G. Étude comparative de cerlains faits de métalloscopie, d hyp¬ 
notisme et d’hystérie. (Voir Gamgee, professeur de physiologie à 
Owen’s college.. Manchester, Récit d’expériences faites à laSalpê- 
trière en présence de plusieurs médecins français et étrangers. In 
Bristishmed. Journal, 12 octobre 1878.) 

II. Observations et expériences relatives à la théorie des phéno¬ 
mènes. A. Courants électriques déterminés par les applications 
métalliques, leur mesure. (Regnard. Soc. de Biol. Janv. 1877 et 
1" rapport.) 

B. Les courants de même intensité que les précédents ont la même 
action physiologique que les métaux. Détails relatifs à l’influence du, 
degré d'intensité pour les courants très faibles. (Rcgnard. Loc. cit. 
et 1“ rapport.) 

C. Au delà d’un certain degré (un Daniel) les courants do toute, 
intensité produisent généralement les effets des applications métaW- 
liques. (Regnard, Vigourous, laboratoire de la Salpêtrière-et Société 
de Biol., 1878.) 

D. Un pôle de la pile isolée,, même d’un seul.élément, et le platine 
très faiblement polarisés ont des effets analogues. Modification dé 
l’action des courants par l’emploi' d'électrodes impolarisables.. (Vï- 
gouroux, laboratoire de la Salpêtrière et Soc. de Biol., octobre 1877.) 

E. Modification des suspensions de l’action des métauxt par uw 
simple changement dans leurs conditions électriques. Plaques revê- 
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tues d’un corps isolant sur une de leurs faces ; superposition de deux 
métaux différents, etc. L’intervention d’un second métal peut pro¬ 
longer indéfiniement l’action obtenue à l’aide d’un premier ou par 
tout autre agent de même ordre. (Vigoureux, laboratoire de la Sal¬ 
pêtrière, Soc. de Biol., avril et octobre 1877, août 1878.) 

F. Les barreaux aimantés produisent sûrement et énergiquement 
les effets des applications métalliques. Ils agissent à distance (un, 
deux, trois centimètres et plus). L’approche d’un seul pôle suffit. 
La ligne neutre est sans action. (Charcot, Vigouroux, laboratoire de 
la Salpêtrière et Soc. de Biol., 23 février et 1" mars1878.) 

G. Les électro-aimants et les solénoUes agissent exactement 
comme les barreaux aimantés. (Charcot et Regnard, laboratoire de 
la Salpêtrière. Soc. de Biol. 6 juillet 1878.) 

h. L’électricité statique agit de même, mais son action est plus 
énergique et moins passible des variations individuelles. (Charcot et 
Vigouroux, laboratoire de la Salpêtrière, Soc. de Biol., fév. et 

K. Les phénomènes dits métalloscopiques sont obtenus par diffé¬ 
rents autres moyens, par exemple les vibrations d’un corps sonore. 
(Vigouroux, Progrès méd., u'aO, 1878.) 

III. Applications thérapeutiques et cliniques des notions précé¬ 
dentes. Les effets des applications métalliques, ■ des courants faibles, 
des aimants et des solénoïdes, ne sont par propres à l’hémianesthésie 
hystérique, ils se font sentir également dans les cas d’hémiasthésie 
cérébrale par lésion organique. 

A. Deux cas d’hémianesthésie de cause organique, et de date 
ancienne, guéris par l’application de plaques de métal. (Charcot, 
1” rapport; Landolt et Oulmont, Progrès méd., 1877, n’ 20.) 

B. Nouveau cas d’hémianesthésie liée à une lésion organique du 
cerveau (hémorrhagie cérébrale). Rétablissement immédiat de la 
sensibilité sous l’infiuence d’un électro-aimant. (Charcot et Vigouroux, 




laboratoire de la Salpêtrière et Soc. de Biol., et Gaz. des. Hâp , 
mars 1878.) 

C. Autre cas du même ordre. Même résultat avec le barreau ai¬ 
manté. (Voy. Progrès méd., 1878, n’ 29. Charcot, laboratoire de la 
Salpêtrière. > 


154. — Eludes physiologiques et cliniques sur rhypnotisme chez les 
hystériques. 
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peu exploré scientifiquement, se rencontre, pour ainsi dire, èi chaque 
pas. En somme, la méthode qu’il convient de suivre dans ces études 
ardues de physiologie et de pathologie nerveuses peut être, suivant 
M. Charcot, résumée trfes simplement; au lieu de se laisser aller à 
la poursuite de l’inattendu, de l’étrange, il convient, quant à présent, 
de s’attacher à saisir les signes clinique.s, les caractères physiologi¬ 
ques facilement appréciables dos divers états et phénomènes nerveux 
produits ; de se renfermer d’abord dans l’examen des faits les plus 
simples, les plus constants, de ceux dont la réalité objective est le 
plus facile à mettre en évidence, n’abordant qu’ensuite et toujours 
avec circonspection les faits plus complexes ou plus fugitifs; de négliger 
même, systématiquement, du moins à titre provisoire, ceux d’une 
appréciation beaucoup plus délicate, qui pour le moment ne parais¬ 
sent se rattacher par aucun lien saisissable aux faits physiologiques 
connus. C’est en grande partie, suivant M. Charcot, parce que ces 
précautions si simples ont été trop.souvent négligées, que les re¬ 
cherches sur l’hypnotisme considéré comme une névrose expérimen¬ 
tale, recherches destinées certainement à porter quelque jour la 
lumière dans une foute de questions, non seulement de l’ordre patho¬ 
logique, mais encore de l’ordre physiologique ou psychologique, au¬ 
trement presque inaccessibles, n’ont pas jusqu’ici donné tous les fruits 
qu’on peut en attendre, et n’ont pas rencontré partout l’accueil favo¬ 
rable qu’elles méritent. 

Les études faites à la Salpêtrière concernant l’hypnotisme ont tou¬ 
jours porté sur des sujets, atteints de grande hystérie (hystéro-épi- 
lepsie, hysteria major). C’est d’ailleurs sur les sujets de cette caté¬ 
gorie surtout que les divers états nerveux produits artificiellement 
semblent atteindre leur développement le plus parfait et se montrer 
doués de leurs attributs les pluscaractéristiques. Il a paru plus philo¬ 
sophique de s’arrêter tout d’abord aux types réguliers, classiques en 
quelque sorte, avant d’envisager les formes frustes, rudimentaires, 
mal dessinées. 





formes secondaires et laissant place pour les états mixtes, peut se 
présenter d’emblée, primitivement, isolément ; ils peuvent encore, 
dans le cours d'une même observation, chez un même sujet, se pro¬ 
duire successivement, dans tel ou tel ordre, au gré de l’observateur, 
par la mise en œuvre de certaines pratiques. Dans ce dernier cas, les 
divers états signalés plus haut représentent en quelque sorte les pha¬ 
ses ou périodes d’un même processus. 

Laissant do côté les variétés, les formes frustes, les états mixtes, 
on devra se borner, dans cet exposé, à indiquer, d’une façon som¬ 
maire, les traits les plus généraux de ces trois états fondamentaux qui 
dominent en quelque sorte la symptomatologie si complexe de l’hyp¬ 
notisme. 

1* Etat cataleptique. — Il peut se produire: a) primitivement. 







placée sous le regard, ou encore, chez quelques sujets par la fixation 
plus ou moins prolongée des yeux sur un objet quelconque, etc. ;— b) 
consécutivement à l’état léthargique lorsque les yeux, clos jusque-là, 
sont, dans un lieu éclairé, découverts par l’élévation des paupières. — 
Le sujet cataleptisé est immobile; il paraît comme fasciné. Les yeux 
sont ouverts, le regard fixe; pas de clignement des paupières; les 
larmes s’accumulent bientôt et s’écoulent sur les joues. Assez fré¬ 
quemment anesthésie de la conjonctive et même de la cornée. Les 
membres et toutes lesparties du corps gardent souvent pendant un 
temps fort long les positions, les attitudes même les plus difficiles à 
maintenir, qu on leur a communiquées. Ils paraissent d’une grande 
légèreté lorsqu’on les soulève ou les déplace, et l’on n’éprouve aucune 
résistance à les fléchir ou à les étendre. La « flexibilitas cereat, et 
ce que l’on a appelé via raideur du mannequin des peintres», 
n’existent pas. Les réflexes tendineux sont abolis. L’hyperexcitabilité 
neuro-musculaire fait défaut. — Il y a analgésie complète, mais cer¬ 
tains sens conservent du moins en partie leur activité (sens muscu¬ 
laire, vision, audition)- — Cette persistance de l’activité sensorielle 
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qu’un peu d’écume se montre aux lèvres. Aussitôt il s’affaisse dans 

la résolution, comme plongé dans un sommeil profond. _ Il y a 

analgésie complète de la peau et des membranes muqueuses acces¬ 
sibles. Les appareils sensoriels conservent cependant parfois un cer¬ 
tain degré d’activité ; mais les diverses tentatives qu’on peut faire 
pour impressionner le sujet, par voie d’intimidation ou de suggestion, 
restent le plus souvent sans effet. — Les membres sont mous, flas¬ 
ques, pendants, et, soulevés, ils retombent lourdement lorsqu’on 
les abandonne à eux-mêmes. Les globes oculaires sont, au contraire, 
convulsés, les yeux clos ou demi-clos, et l’on observe habituellement 
un frémissement presque incessant des paupières. — Les réflexes 
tendineux sont exagérés; l’hyperexcitabilité nenro-muaculaire est 
toujours présente, bien qu’à des degrés divers. Elle peut être géné¬ 
rale, c’est-à-dire s’étendre à tous les muscles de la vie animale, face, 
tronc, membres, ou, au contraire, partielle, c’est-à-dire occuper 
seulement les membres supérieurs, par exemple, à l’exclusion de la 
face. Le phénomène en question est mis en évidence en excitant mé¬ 
caniquement par pression, à l’aide d’un bâton, d’un manche de 
plume, par exemple, le tronc d’un nerf : alors les muscles qui sont 
tributaires de ce nerf entrent en contraction. 

Les muscles eux-mêmes peuvent être directement excités de la 
même façon sur les membres, le tronc, au cou, les excitations un peu 
intenses et prolongées déterminent la contracture des muscles mis 
en jeu ; à la face, au contraire, les contractions sont passagères, 
elles ne s’établissent pas à l’état de contracture durable. Les con¬ 
tractures se produisent encore sur les membres, par le fait de la 
percussion répétée des tendons. Ces contractures, produites soit par 
l’excitation des nerfs ou des muscles, soit par la percussion exercée 
sur les tendons, se résolvent rapidement sous l’influence de l’exci¬ 
tation des muscles antagonistes. 

Chez le sujet plongé dans l’état léthargique, on peut, ainsi qu’on 
l’a dit plus haut, développer instantanément l’état cataleptique, 
lorsque, dans un lieu éclairé, on met l’œil à découvert en soulevant 
les paupières supérieures. 

3° Etat de somnambulisme provoqtté. — Cet état peut être détor- 



le produit à volonté chez les sujets plongés au préalable soit dans 
l’état léthargique, soit dans l’état cataleptique, en exerçant sur le 
verlex une simple pression ou une friction légère. Cet état paraît 
correspondre plus particulièrement à ce qu’on a appelé le sommeil 
magnétique. 

Les phénomènes très complexes qu’on peut observer dans cette 
forme se soumettent difficilement à l’analyse. Ils ont été, pour beau¬ 
coup d’entre eux, provisoirement relégués sur le deuxième plan dans 
les recherches faites à la Salpêtrière. On s’est attaché surtout à dé¬ 
terminer, autant que possible, les caractères qui séparent l’état du 
somnambulisme des états léthargique et cataleptique, et à mettre 



d’imprimer au membre raidi un changement d’attitude (llexibilitas 
cerea). Pour la distinguer de l’immobilité cataleptique proprement 
dite, l’on propose de désigner cette rigidité particulière à l’état 
somnambulique sous le nom de rigidité cataleptoïde, on pourrait 
encore l’appeler fseudo-eataleptique. 




Il y a analgésie cutanée, mais en même temps hypéracuité fort 
remarquable de certains modes de la sensibilité de la peau, du sens 
musculaire et de quelques-uns des sens spéciaux (vue, ouïe, odorat). 
Il est, en général, facile, par voie d’injonction ou de suggestion, de 
déterminer chez le sujet la mise en jeu d’actes automatiques très 
compliqués; on assiste alors aux scènes du somnambulisme artificiel 

Lorsque chez un sujet amené à l’état somnambulique, on exerce 
à l’aide des doigts appliqués sur les paupières, une légère compres¬ 
sion des globes oculaires, l’état léthargique avec hyperexcitabilité 
neuro-musculaire peut remplacer l’état somnambulique ; si, au con- 

yeux ouverts, l’état cataleptique ne se produit pas. 


II. Etude particulière d’un certain nombre des phénomènes 
OBSERVÉS dans l’ÉTAT HYPNOTIQUE 

A.— Influence d’m certain nomtre agents sur la production de 
Vhypnolisme. — a) Influence d’une lumière vive. — Un vif foyer 
lumineux (lampe Bourbouze, lumière de Drummond, lumière élec¬ 
trique, lampe au magnésium) est placé sous le regard du sujet et au 
bout d’un temps très court, en général, les phénomènes de ïétat 
eataleptique décrits plus haut. 11 suffit d’éteindre brusquement le 
foyer lumineux, ou simplement de fermer les yeux du sujet oatalep- 
tisé en abaissant avec le doigt les paupières supérieures, pour ame¬ 
ner l’état léthargique avec hyperexcitabilité neuro-musculaire. —b) 
Influence des vibrations d’un diapason. — Le sujet est assis sur la 
caisse sonore d’un grand diapason mis en vibration. Au bout de peu 
d’instants il devient immobile, le regard fixe ; l’état cataleptique s’est 
produit, si alors les vibrations cessent brusquement les yeux se fer¬ 
ment, un bruit laryngé se fait entendre, les membres tombent en 
résolution, en un mot l’état léthargique a remplacé l’état catalepti¬ 
que. Si, au lieu de s’arrêter brusquement, les vibrations s’éteignent 
progressivement, l’état cataleptique primitivement produit persiste. 
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au contraire; mais il suffit dans ce cas de clore les paupières du 
sujet pour que la léthargie se produise. — c) Influence d’un bruit 
intense, soudain et inattendu. — Le bruitsoudain d’un coup frappé à 
l’improviste, sur un gong ou tout autre instrument du même genre, 
apour effet de produire, chez la plupart des sujets hystériques, un 
saisissement qui, fréquemment, est immédiatement suivi de l’état 
cataleptique. 

B. — Du phénomène de f hyperexcitabilité neuro^usculaire en 
particulier. — C’est là un phénomène sur lequel M. Charcot a le 
premier appelé l’attention dans ses leçons de 1878, et dont, en col¬ 
laboration avec M. le D' Richer, il a fait plus tard l’objet d’une 
étude en règle (Archives de Neurologie, t. II et III). Il est, on l’a vu, 
un des caractères fondamentaux de l’état léthargique. Il consiste 
sommairement en une aptitude spéciale que présente le muscle (I ) à 
entrer en contracture sous l’influence d’une simple excitation méca¬ 
nique. L’excitation mécanique peut être portée sur le corps du 
muscle lui-même, sur son tendon ou sur le nerf dont il est tribu¬ 
taire. On comprend par là, qu’à l’aide d’un petit bâton, il soit pos¬ 
sible, lorsque le phénomène est bien développé, de reproduire la 
plupart des expériences de Duchenne (de Boulogne), sur l’action 
partielle ou combinée des muscles, déterminée au moyen de l’élec¬ 
trisation localisée : c’est ainsi que se produisent, en particulier, les 
griffes radiale, cubitale, médiane caractéristiques, suivant que l’ex¬ 
citation mécanique porte sur le nerf radial, le cubital ou enfin le 
médian. 

La contracture ainsi provoquée est très énergique : elle résiste aux 
eÇorts les plus vigoureux : mais, tant que l’état léthargique persiste, 
il est un moyen fort simple de la faire céder presque instantanément 
et ce moyen consiste dans la friction exercée sur les muscles anta¬ 
gonistes. 

L’hyperexcitabilité neuro-musculaire est un fait objectif des plus 
saisissants, des plus faciles à mettre en évidence. Sa constatation 
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régulière peut constituer une sorte d’épreuve anatomo-physiologi¬ 
que, qui met l’observateur à l’abri de toute intervention vouiue de 
ia part du sujet et exciut, en un mot, toute idée de simulation. 

C. — Phénomènes de suggestion par l’intermédiaire du sens 
musculaire. — Durant l’état cataleptique, la physionomie, d’abord 
impassible, est susceptible de prendre des expressions variées en 
rapport avec les attitudes que l’on communique aux membres. Ainsi 
une attitude tragique donnée aux membres supérieurs a pour effet 
d’imprimer à la physionomie un air dur surtout dû au rapproche¬ 
ment des sourcils. Si, au contraire, on approche de la bouche les 
deux mains ouvertes, comme dans l’acte d’envoyer un baiser, le 
sourire apparaît aux lèvres. Il est même pos-sible en donnant aux 
deux bras une altitude d’expression contraire d’amener, par exemple, 
le sourire sur une moitié de la face, pendant que l’impression de la 
colère est marquée sur l’autre moitié par le froncement du sourcil. 
Le mécanisme intime qui relie le geste à la physionomie peut égale¬ 
ment être mis en relief par une expérience en quelque sorte inverse. 
L’on fait contracter successivement au moyen de la faradisation, les 
différents muscles de la face, suivant le procédé de Duchenne (de 
Boulogne) et l’on voit alors, chez certains sujets, les membres par 
des altitudes variées se mettre en harmonie avec les expressions 
qu’on a artificiellement imprimées à la physionomie. 

D. — Localisation de divers phénomènes précédemment décrits à 
un seul coté du corps; hémiléthargie, hémicatalepsie. — Au cours 
de l’état cataleptique, il suffit de clore un des yeux du sujet pour 
amener la résolution et, en même temps, l’hyperexcitabilité neuro¬ 
musculaire dans tout le côté du corps correspondant pendant que 
l’autre côté, dont l’œil est demeuré ouvert, conserve tous les attri¬ 
buts de l’état cataleptique. Inversement, durant l’état léthargique, il 
suffira de soulever une des paupières pour faire disparaître instanta¬ 
nément toute trace d’hyperexcitabilité dans les muscles du côté du 
corps correspondant, en même temps que le développement de ce 
même côté, les caractères de l’état cataleptique. Cependant, le côté 
du corps où l’œil est demeuré fermé conserve au même degré qu’au- 






ciellement produites, il suffit, le sujet étant de nouveau plongé dans 
l’état léthargique, de mettre à profit la réapparition de l’hyperex- 
citabilité musculaire pour agir sur les antagonistes. Mallieureuse- 


racnt les contractures spontanées des hystériques ne se comportent 
pas comme les contractures artificielles ; alors même que le sujet a 
été plongé dans l’état léthargique, elles résistent néanmoins, le plus 
souvent, h toutes les manœuvres. 


Ballucinattons visuelles provoquées. — Si une hallucination vi¬ 
suelle a été provoquée chez un sujet cataleptisé, celui-ci déclare 
que l’image est vue par lui double, lorsqu’un prisme est maintenu 
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l’œil droit de nouveau mis à découvert, le sujet reprend immédiate¬ 
ment son énumération là où il l’avait laissée. L’occluàon de l’œU 
gauche, correspondant à l’hémisphère droit n’amène pas ce résultat. 
Les choses se passent d’une façon analogue si, au lieu de faire 
compter le sujet cataleptisé, on lui enjoint d’écrire. —Expérience 
imaginée par le professeur Lépine (de Lyon) et répétée un grand 
nombre de fois sur des sujets différents. 


R. — Ailections des nerfs périphériques. 


155. — Altérations des nerfs dans la paralysie diphthéritique du 
voile du palais, 

{Gazette hebdomadaire, t. IX, 1862, p. 386.)] 

Dans un cas de paralysie diphthéritique du voile du palais.les nerfs 
musculaires de cet organe ont présenté des altérations remarquables. 
Ils n’étaient plus constitués, pour la plupart, que par des tubes en¬ 
tièrement vides de matière médullaire, et sous le névrilème on aper¬ 
cevait de nombreux corps granuleux. Les filaments qui s’épanouissent 
dans la membrane muqueuse palatine étaient, au contraire, parfaite- 

La plupart des fibres musculaires avaient conservé les caractères 
de l’état physiologique. 

Une autre altération des nerfs a été, pour la première fois, signalée 
par M. Charcot ; c’est la névrite hypertrophique qui se développe se¬ 
condairement dans les affections anciennes de l’encéphale, du côté 
de l’hémiplégie. (Voy. Section IV, n” 9.) 

M. Charcot a également appelé l’attentiou sur les névrites au voi¬ 
sinage des masses cancéreuses et sur la généralisation du cancer et 
du cancrolde dans les troncs des nerfs périphériques. (Voy. section V, 
n“15, 18.) 
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156. — Troubles trophiques consécutifs aux lésions des nerfs 
périphériques. 

(Leçons sur les maladies du système nerveux, 1872, l” leçon.) 

M. Charcot a appelé particulièrement l’attention sur les troubles 
trophiques variés qui se montrent à la suite des lésions irritantes des 
nerfs périphériques. 


157. — Sur les néo-membranes de la dure-mère cérébrale à propos 
d'un cas dihémorrhagie introrméningée. 

En commun avec M. Vulpian. 

(Gazette hebdomadaire, t. VII. 1768, p. 728, 730, 821.) 

Contrairement aux idées généralement admises en France, les 
auteurs démontrent, à l’occasion d’un fait qu’ils ont recueilli à l’hô¬ 
pital de la Pitié, que la plupart des hémorrhagies méningées se dé¬ 
veloppent , ainsi que l’avaient admis MM. Heschl, Virchow et Bru¬ 
net, dans des fausses membranes préexistantes; s’appuyant sur un 
historique complet de la question, ils établissent que la formation 
préalable des néomerabranes comme cause des hémorrhagies ménin¬ 
gées avait déjà été nettement indiquée par M. Cruveilhier, antérieu¬ 
rement à ta publication des travaux allemands. 


158. — Altération spéciale de la table interne du pariétal 
(Comptes rendus des séanres^d^eia^SociéM^de Bioiogia, 1.1, 2* série. 










159. — Tumeur du volume d’un œuf de pigeon comprimant un cité 

de la moelle allongée et les nerfs qui en partent. 

(Comptes rendus des séances deUSociMédeBiologiefeniaat l'année 1851 

160. — Sur deux cas d’altération du foie et sur un cas de fongus 

de la dure-mère. 

(En commun avec M. Claude Bernard.) 

(Comptes rendus des séances de'la Société de Biologie pendant l’année 1851 
Paris, 1852.) 

161- Description du Tabes dorsal spasmodique. 

(Leçon faite à la Salpétrière en 1876. — Voir les Leçons des maladies du 
système nerveux; p. 275.) 


L’affection spinale que l’on propose de désigner, au moins à titre 
provisoire, sous le nom de tabes spasmodique, ne possède pas encore, 
faute d’autopsies satisfaisantes, un substratum anatomique bien dé¬ 
terminé. Néanmoins les particularités cliniques qui la distinguent 
sont assez accentuées pour qu’il soit possible, dès à présent, de la 
séparer des diverses espèces morbides qui, comme elle, ont été long¬ 
temps confondues dans lo chapitre de la myélite chronique. 

Cette maladie n’est pas très rare ; cependant elle a été à peine re¬ 
marquée. Un seul auteur, M. le D' Erb, l’a mentionnée d’une façon 
spéciale dans une courte, mais substantielle description publiée par 
le Berliner klinische Wochenschrift, n” 27. 1875. 


162. — Du vertige de Ménière (Vertige ab aure læsa.) 
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lions personnelles, de tracer des caractères cliniques de ce genre do 
vertige avec plus de précision qu’on ne l’avait fait jusqu’ici. Il insiste 
sur les effets curatifs en pareil cas de l’emploi prolongé du sulfate 
de quinine administré à la dose de cinquante à soixante centigram¬ 
mes. On peut citer aujourd’hui un assez bon nombre d’exemples 
où les accidents vertigineux en question ont été très notablement 
amendés ou même complètement guéris par l’emploi prolongé du 
sulfate de quinine. M; le professeur Weir Mitchell, de Philadelphie, 
entr’autres, a relaté plusieurs faits de ce genre au dernier congrès 
de New-York. 


163. — Vertige de Ménière. 

Faits nouveaux et étude de racliou du sulfate de quinine dans 
(Voir le mémoire de MM. Féré etDemars. Section V, n" 106) 


164. —Du vertige laryngé. 

(Progrès médical. 1879, p. 317.) 

Les phénomènes qui peuvent justifier la dénomination do • ver¬ 
tige » proposée pour désigner le composé symptomatique dont il 
s’agit sont constamment annoncés par ceux qui, à leur tour, légi¬ 
timent en quelque sorte l’emploi du qualificatif < laryngé v. En 
effet, le sentiment de chatouillement, de brûlure, ayant pour siège 
apparent le larynx ou les régions supérieures de la trachée, la toux 
enfin, ont, dans tous les cas, précédé la chute et la perte de cons¬ 
cience. Celle-ci paraît être un caractère constant de ce que l’on pour¬ 
rait appeler les grandes attaques; elle a fait défaut seulement dans 
les cas légers, dans les attaques incomplètes. 

Dans les grandes attaques, l’existence de quelques phénomènes 
convulsifslocaliséadansla face, dans un ou plusieurs membres semble 
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être chose fréquente. Dans un cas, les accidents convulsifs ont revêtu 
la forme de i’épilepsie partielle et la malade pouvait assister au dé¬ 
veloppement des premières phases de l’attaque. 

La perte de connaissance suit en général de très près l’apparition 
des symptômes de Vaura laryngée; elle est de courte durée ; quel¬ 
ques secondes, quelques minutes à peine après la chute, le malade 
reprend ses sens; il se relève, conservant à peine un peu de confu¬ 
sion dans les idées et celle-ci se dissipe rapidement. La fin de l’accès 
n’est pas marquée, ainsi que cela a lieu dans le vertige labyrinthique, 
par des nausées et des vomissements, et pendant sa durée il n’y a 
pas, autant qu’on le sache, du m oins, morsure de la langue, émis¬ 
sion involontaire d’urine, comme cela se peut voir dans l’épilepsie. 

Dans les observations recueillies par M. Charcot, le vertige la¬ 
ryngé paraît s’être produit comme une conséquence plus ou moins 
directe d’affections laryngo-bronchiques développéessous l’influence 
de causes banales ou relevant, au contraire, d’un étal dîathésique, 
la goutte, le rhumatisme. Une observation du docteur Sommerbrodt, 
montre que des accidents analogues peuvent se rattacher à la pré¬ 
sence d’un polype dans la cavité du larynx ; d’un autre côté, M. Char¬ 
cot a fait voir que tous les symptômes qu’il attribue au vertige la¬ 
ryngé se présentent quelquefois chez les malades atteints d’ataxie 
locomotrice ou ils constituent une des variétés de ces crises laryn¬ 
gées tabétiques dont M. le docteur Féréol a le premier donné la 
description. 

Le t vertige laryngé » n'existe encore à l’heure qu’il est qu’ii titre 
d’ensemble symptomatique. La théorie pathogénique doit être réser¬ 
vée. Les symptômes prémonitoires de l’attaque semblent désigner le 
larynx ou les régions supérieures de la trachée, comme étant le point 
de départ de tous les accidents. On pourrait invoquer encore les 
données expérimentales, surtout celles qui sont relatives aux effets 
produits chez les animaux par lacération du nerf laryngé supérieur 
faite dans de certaines conditions, mais on ne trouverait pas encore 
dans ce rapprochement les éléments d’une démonstration absolue. 
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165. — Migraine ophthaimique. 

M. Charcot montre que plusieurs des phénomènes qui constituent 
cet ensemble symptomatique (aphasie, hémiopie temporaire, etc.), 
peuvent s’établir à l’état permanent chez quelques sujets. 

(Faits publiés dans le mémoire de M. Féré, voir section V, n° 103) 


166. — Cachexiepaehydermique{Myxœdème desauteurs anglais.) 

(Leçon recueillie parM. Ballet, 1880.— Mémoire de M. leD'Thaon, de Nice, 
1881. — Thèse de M. Ridel-Saillard, 1881. Voir section V, n“ 91, 92,93.) 

L’affection que M. Charcot a proposé de spécifier sous la dénomi¬ 
nation de Cachexie pachydermique n’est autre que celle antérieure¬ 
ment décrite par les auteurs anglais sous les noms d’œdème créti- 
noïde (W. Gull), de Myxœdème (W. Ord). —M. Charcot a montré 






la. —Thérapeutique. 


167. — Sur l’emploi du nitrate d’argent dans le traitement de 
rataxie locomotrice progressive. 

En commun avec M. Vulpian. 

(Bulletin général de thérapeutique médicale et chirurgicale. Paris, 1862.) 

Cinq malades atteints d’ataxie locomotrice progressive ont été 
traités par le nitrate d’argent, et il s’en est suivi une amélioration 
notable. Chez tous, il s’agissait d’une affection déjà invétérée. 

On a constaté, à la suite de cette médication, un rétablissement 
plus ou moins pronon cé de la sensibilité tactile, une amélior.ation 
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169. — Note sur Vanapkrodisie produite par P usage prolongé 
des préparations arsenicales. 

[Bulletin général de thérapeutique, numéro du 30 juin 1864.) 

Deux faits d’anaphrodisie survenue chez de jeunes sujets affectés 
de psoriasis invétéré, à la suite de radraimstration prolongée des 
préparations arsénicales. L’auteur rappelle à ce propos les observa¬ 
tions du même genre qui avaient été faites antérieurement par 
M. Rayer. 


170. — Inopportunité de V administration des préparations opia¬ 
cées dans les cas de néphrite albumineuse aiguë ou chronique 


L'opium, dans les cas dont il s’agit, même & faible dose, occa¬ 
sionne très fréquemment des phénomènes cérébraux inquiétants, et 
il paraît avoir plusieurs fois provoqué l’apparition des symptômesd’u- 
réinie comateuse. 


171. —fie Pexpectation en médecine. 


(Thèse 







profond. Ainsi que l’ont fait remarquer Casper et Griesinger, c’est 
de très bonne heure que se développent ces dispositions impulsives, 
avant même qu’une éducation vicieuse ait eu le temps de pervertir 
le sujet. Cette anomalie de l’instinct sexuel, qui, à l’instar des folies 
héréditaires, s’exagère par périodes, se rattache à une dégéné¬ 
rescence intellectuelle et acquiert par là une importance capitale au 
point de vue séméiologique. Sa seule présence, en effet, au milieu 
d’autres troubles intellectuels, décèle un terrain spécial, une prédis¬ 
position dont on doit, avant tout, tenir comjjte pour le diagnostic et 

délirantes acquiert, par mtervalles, une telle activité, qu’il produit 
ce que l’impulsion a de plus irrésistible, qu’il enchaîne entièrement 
la volonté et annihile toute responsabilité. La clinique, dans ces cas, 
prête un puissant appui à la médecine légale. 

L’exemple qui a servi de point de départ à cette étude est une 
observation type du genre; rien n’y manque : dispoalion innée, ré¬ 
vélation, dès l’âge de six ans, de l’appétit sexuel contre nature. 





173 .—Cas d’ulcère simple de l'estomac, sum\de rétrécissement 
pylcrique et de dilatation stomacale. 



Diagnostic porté pendant la vie du malade et vérifié par l’autop¬ 
sie. A l’époque oü cette observation a été publiée, l’ulcère simple de 
l’estomac n’était pas, comme aujourd’hui, une maladie de la clinique 
usuelle et dont le diagnostic peut être, du moins fréquemment, éta¬ 
bli sans difficultés sérieuses. 


174. — Vomissements d’une matière présentant une coloration 
vert-pomme et contenant de nombreux cristaux de taurine. 

(Comptes rendus et mémoires de ta Société de Biologie. Paris, 1854, in-8», 
p. 89 et pl. IV, fig. 4.) ... 

175.— Recherches anatomo-pathologiques sur la dyssenterie. 
(Thèse de M. Saoher, voy. Seol. III, n* 3). 

Dans la dyssenterie, l’appareil glandulaire du côlon se détache 
des partiessous-jacentespar suite d’un travail d’élimination analogue 










I8U. —Rupture de laratei 


: fœtus. 



184. — Les instituts pathologiqi 


la clinique. 










SECTION V 


PUBLICATIONS FAITES PAR DIVERS AUTEURS 
DÉVELOPPANT LES IDÉES ÉMISES PAR M. LE PROFESSEUR CHARCOT, 
OU SIGNALANT DES FAITS RECUEILUS SOUS SA DIRECTION. 


1. — ^cherches sur quelques points de V anatomie pathologique 
de la pneumonie, par M. P. Fouasnon. 

(Thèse de Paris, 1852.) 

Etude comparée de la pneumonie granulée et de la broncho-pneu¬ 
monie au point de vue anatomo-pathologique, empruntée à un tra¬ 
vail inédit de M. Charcot. 

2. — Études sur quelques points de l’histoire de Valbuminurie, 
par M. C. Banaston. 

(Thèse de Paris, 1853.) 

3. — De la dyssenterie, par Mi Sacher. 

4. — Sur quelques cas de méningite cérébro-spinale observés à la 
Salpêtrière pendant le printemps de i8S2, par M. Inglessis. 
(Thèse de Paria, 1855.) 

Il ne se passe guère d’années sans qu’on observe à la Salpêtrière 
quelques cas foudroyants de méningite cérébro-spinale. Dès 1832, 
M. Charcot avait recueilli un certain nombre de faits de ce genre ; ils 
se trouvent réunis dans ia thèse de M. le docteur Inglessis. 
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5. — Etude nosographique sur le rhumatisme articulaire chronique, 
par M. J. H. Plaisance. 

(Thèse de Paris, 1858.) 

Résumé de conférences cliniques faites i l’hôpital de la Pitié, 
pendant l’été de 1858, par M. Charcot. 


6. — Delà cdineiience des gangrènes viscérales et des affections 
gangréneuses extérieures, par M. B. Bail. 


Ce travail, fondé sur une observation recueillie dans le service de 



transport des caillots imprégnés des matières septiques puisées h 
l’extérieur dans une plaie gangréneuse, une eschare par exemple, 
peut donner naissance à, des gangrènes pulmonaires circonscrites. 


7. — Des embolies pulmonaires, par M. le docteur Bail. 
(Thèse do Paris, 1862, a" 1.) 


8. — Sur un cas de rupture du cœur, par M. Soulier. 
{Comptes rendus des s^nces Biologie 


9. — Note sur les lésions des nerfs et des muscles liées à la contrac¬ 
ture tardive et permanente des membres dans les hémiplégies. 







15. — Caneroîde de la portion vaginale du col utérin et du vagin; 
altération caneroîde des nerfs sciatique et crural du côté gauche, 
par M. Cornil. 

{Comptes rendus etmémoirees de laSociété de Biologie, 1864, p. 35.) 


16. — Sclérème et cancer des nerfs périphériques, par M. Comil. 
(Comptes rendus et mémoires de la Société de Biologie, 1864, p. 8.) 


17. — Phthisie pulmonaire ; cancer squirrheux du sein ; angioleu- 
cite réticulaire; névralgie intercostale. Autopsie-, granulations 
cancéreuses des plèvres, de la surface du foie, du péricarde, des 
bronches, des poumons, etc. Névromes cancéreux des nerfs inter¬ 
costaux, par M. Cornil. 

(Comptes rendus et mémoires de la Société de Biologie, 1865, p. 169.) 


18. — Caneroîde utérin; phlegmon de la fosse iliaque; névrite 
chronique dururf crural du même côté, par M. (Cornil. 
[Comptes rendus et mémoires de laSociété de Biologie, 1866, p. 160.) 


19. — Mémoire sur les coïncidences du rhumatisme articulaire 
chronique, par V. Comil; 

(Gazette médicale, année 1864, n” 86, 38, 39.) 


Sur neuf autopsies faites dans le service de M. Charcot, en 1863, 
chez des femmes atteintes de rhumatisme noueux généralisé, M. Cor¬ 
ail signale deux cas de péricardite récente, et deux cas de péricardite 
ancienne, avec adhérence générale du péricarde au cœur; 11 signale 
également plusieurs cas de néphrite albumineuse. 



20. — Paralysie infantile: altérations de la moelle épinière, des 
nerfs et des muscles, par M. Cornil. 

(Comptes rendus et mémoires de la Société de Biologie, année 1863, 


21. — Présentation relative à diverses lésions de nutrition consé¬ 
cutives aux hémiplégies anciennes, par M. Bouchard. 

{Comptes rendus de la Société de Biologie, 1864.) 


22: — De V ataxie locomotrice progressive au point de vue de ses 
lésions anatomiques et de ses rapports avec diverses maladies peu 
connues de la moelle épinière, par M. Bouchard. 

(Journal de médecine de Lyon, 1864.) 


23. — Suppuration des voies biliaires; fièvre intermittente 
symptomatique, par M. Cornil. 

{Comptes rendus des séances de la Société de Biologie, t. XVI, 1865, p. 10.) 

Si les coliques hépatiques sont peu communes à un âge avancé, 
il est au contraire très fréquent de voir des calculs biliaires, et surtout 
la gravelle intra-hépatique, donner lieu chez ies vieillards à des 
suppurations des voies biliaires. Cette lésion se traduit par une 
fièvre intermittente symptomatique, dans iaquelle le début de 
chaque accès est marqué par un frisson violent, avec élévation très 
prononcée de la température centrale ; dans l’intervalle, le thermo¬ 
mètre perme* de constater qu’il existe souvent une apyrexie complète. 
M. Cornu a communiqué à la Société de biolcgie plusieurs faits de 
ce genre, recueillis dans le service de M. Charcot. On sait que 
M. le professeur Monneret a depuis longtemps signalé l’exis- 




tence d’une fièvre à type rémittent ou intermittent dans les affections 


24. — Aphasie sans lésion de la troisième circonvolution frontale 

gauche, par M. Bouchard. 

(Comptes rendus et mémoires de la Société de Biologie. t.XVI, 1865, p. 111.) 

25. — Ramollissement du lobe antérieur droit et notamment de 
toute la troisième circonvolution frontale droite, sans aphasie, 
par M. Bouchard. 

^Comptes rendus de la Société de Biologie, 1865, Paris, 1866.) 


26. — Note sur quelques cas d’atrophie cérébrale ; de l’attitude des 
membres paralysés dans cette affection, par M. Cotard. 

(Note lue à la Société de Biologie en 1865.) 


27. — Du rôle de l’inflammation dans le ramollissement 
cérébral, par M. Ivan Poumeau. 

88._ Des affections viscérales dans la goutte et le rhumatisme 

chronique, par M. J.-B. Malherbe. 

(Thèse de Paris, 1866.) 

Ce travail renferme plusieurs faits d’endocardite et de' péricar¬ 
dite liés au rhumatisme noueux, communiqués à l’auteur par 
M. Charcot. 



29. — Essai surVanatomie pathologique du rhumatisme articulaire 
chronique primitif (forme généralisée), par M. P.-M. Vergely. 

(Thèse de Paris, 1866.) 

30. — Des dégénérations secondaires de la moelle épinière, 
par M. Bouchard. 

[Archives générales de médecine, 1866.) 


31. — Etudes physiologiques et pathologiques sur le ramollisse¬ 
ment cérébral, par MM. J.-S. Prévost et J. Cotard. 




et mémoires de la Société de Biologie. Paris, 1866; avec 
planches chromo-lithographiées.) 


Ce travail est fondé sur des observations recueillies à la Salpêtrière 
et communiquées aux auteurs par MM. Vulpian et Charcot. 


32. —Recherches sur la pneumonie des vieillards (pneumonie 
lobaire aiguë), par M. le D' G. Bergeron. 

(Thèse de Paris. 1366.) 


33. — Recherches sur quelques points de la gangrène spontanée 
(accidents inopexiques et endardérite hypertrophique), par 
M. Charles Benni. 


(Thèse de Paris, 1867.) 

Observations recueillies à la Salpétrière dans le service de 
M. Charcot. 
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34. — Note sur deux cas d'hémorrhagie sous-méningée, 
par M. R. Lépine. 

(Mémoires de la Société de Biologie, 1867.) 

35. — Recherches sur quelques troubles de nutrition, consécutifs 

aux affections des nerfs, par M. J.-B.-A. Mougeot. 

(Thèse de Paris, 1867.) 

Les observations originales que renferme ce travail ont été re¬ 
cueillies à la Salpêtrière, tos le service de M. Charcot. 

36. — Du cancer de la colonne vertébrale et de ses rapports avec 

la paraplégie douloureuse, par le D'L. Tripier. 

(Thèse de Paris, 1867.) 

Observations recueillies à la Salpêtrière, service de M. Charcot. 

37. — ÊtuÂe sur l'atrophie partielle du cerveau, par J. Cotard. 

(Thèse do Paris, 1868.) 

Observations recueillies dans le service de M. Charcot, à la Sal- 

38. — Sur la paralysie agitante et la sclérose en plaques 
généralisées, par L. Ordenstein. 

(Thèse de Paris, 1868.) 

D’après les leçons faites A la Salpêtrière par M. Charcot et les ob¬ 
servations recueillies dans son service. 












te, par R. Lépine. 


aralysie glosso-laryngée 
Schery, 1870. 


telle épi- 
rapports 
cette af- 


-bot congénital, à pro- 






i8. — Etiides cliniques et thermométriques sur les maladies du 
système nerveux, par M. Boumeville. 

(Paris, 1872.) 


49. — Sur la méningite et la myélite dans le mal vertébral. — 
Recherches d'anatomie et de physiologie pathologiques, par M. J. 
A. Michaud. 

(Paris, 1871.) 


50. — Note sur la sclérose des cordons postérieurs dans Vataxie 
locomotrice progressive, parM. Pierret. 

[Archives de physiologie, 1872.) 


51. — Sclérose symétrique des cordons latéraux de h moelle et des 
pyramides antérieures du bulbe. — Atrophie des cellules des cor¬ 
nes antérieures de la moelle. — Atrophie musculaire progressive. 
— Paralysie glosso-laryngée, par M. Gombault. 

[Archives de physiologie, jaUlot 1872.) 


52. — De la contracture hystérique permanente, 
par MM, Boumeville et Voulet. 

(Paris, 1872.) 


53. — Des troubles trophiques consécutifs aux lésions traumatiques 
de la moelle et des nerfs, par Oouyba. 
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5i. — Considérations sur l’atrophie aiguë des cellules motrices. 
(Paralysie infantile spinale. — Paralysie spinale aiguë de 
l’adulte), par A. Petitfils. 

(Thèse de Paris, 1873.) 

65. — Tribut à l'histoire de l’embolie des artères vertébrales, 
par A. Huret. 

56. — De lapaehyméningite cervicale, par A. Joffroy. 

(Thèse de Paris, 1873.) 

57. — Etude sur quelques points de V ataxie locomotrice pro¬ 
gressive (Artropathies, fractures spontanées), par J. Forestier. 
(Thèse de Paris, 1874.) 

68. — Recherches cliniques et expérimentales sur Phémianesthésie 
de cause cérébrale, par R. Veyssière. 

(Thèse de Paris, 1874.) 

59. — Des troubles de la vision dans l’hystérie, par E. Bonnefoy. 

(Thèse de Paris, 1874.) 

60. — Des déformations permanentes de la main au point de vue 

de la séméiologie médicale, par H. Meillet. 

(Thèse de Paris, 1874.) 

€ Nous avons en médecine légale une histoire minutieuse de la 
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main professionnelle; il est à, désirer que la pathologie proprement 
dite possède un travail spécial sur ce qu’on pourrait appeler la main 
médico-chirurgicale. » 

(Cours de la Faculté, 1874.) 

61. — Essai sur les symptômes céphaliques du tabes dorsal, 
par A. Pierret. 

(Thèse do Paris, 1876.) 

Recherches cliniques et thérapeutiques sur l'épilepsie et l'hysté¬ 
rie ; compte rendu des observations recueillies à la Salpêtrière 
(service deM. Charcot), par Bourneville. 

(Paris, 1876.) 

62. — Des usages thérapeutiques du nitrite Æamyle, 
par Marsat. 

(Thèse do Paris, 1876.) 

63. — JVot« sur quelques points de la topographie cr&nio-céréhrale, 

par Ch. Féré. 

(Archives de physiologie normale et pathologique, 1876.) 

64. — Etude anatomique, physiologique et clinique sur l'hémi- 
chorée, l'hémianesthésie et les tremblements symptomatiques, par 
F. Raymond. 

(Thèse de Parie, 1876.) 

■ 65. — Etude sur le tabes dorsal spasmodique, par I. Bétous. 


(Thèse do Paris, 
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66. — Recherches sur les lésions du centre ovale des hémisphères 
cérébraux, étudiés au point de vue des localisations cérébrales, 
par A. Pitres. 

(Thèse de Paris, 1871.) 


67. — Etude sur la sclérose latérale amyotrophique. 
par A. Gombault. 

(Thèse de Paris, 1077.) 

68. •— De la maladie de Parkinson (paralysie agitante) et en parti¬ 
culier de la forme fruste, par A. Boucher. 

. (Thèse de Paris, 1877.) 

69. — Etude clinique sur l’athétose, 
par P. Oulmont. 

(Thèse de Paris, 1878.) 

7p. — Contribution à l’étude de la broncho-pneumonie, 
par F. Baizer. 

(Thèse de Paris, 1878.) 

71. — Inconographie photographique de la Salpêtrière (service de 
M. Charcot), 3 vol. (1876-1880), 

ParBourneville et P. Regnard. 

Cette publication, entreprise sur les conseils de M. Charcot, forme 
aujourd’hui deux volumes. Le premier, composé de 164 pages de 



texte et de 40 photographies, est consacré à. l’hystéro-épilepsie. Le 
second, comprenant près de 200 pages de texte et 41 photo-litho- 
graphies, renferme une étude clinique sur Yépilepsie partielle faite 
d’après les leçons de M. Charcot, et trois nouvelles observations 
d’hystéro-épilepsie. Les planches ont principalement pour but de re¬ 
présenter les différentes attitudes des malades aux diverses périodes 
des attaques. 


72. — De ratrophie musculaire dans l’hémiplégie, par E. Brissaud. 
{Revue mensuelle de Méd. et de Chir., 1879, p. 616). 


73. — Etudes topographiques sur les lésions corticales des 
hémisphères cérébraux, parH. Clozel de Boyer. 

(Thèse de Paris, 1879.) 


74. — Nouveau fait à l’appui de la localisation de Broca (Dé¬ 
monstration expérimentale de la localisation de la faculté de lan¬ 
gage dans l’hémisphère gauche du cerveau), par 6. Ballet. 

{Progrès médical, 1880, p. 739.) 


75. — Recherches anatomiques et cliniques sur le faisceau sensitif, 
par 6. Ballet. 

(Thèse do Paris, 1881.) 


76. — Sclérose latérale amyotrophique. — Autonomie et carac¬ 
tère spasmodique de cette affection (résumé des leçons de 
M. Charcot), par E. Brissaud. 


[Progrès médical, 1880, p. 1-14.) 
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77. — Contribution à l'étude des crises laryngées tabétiques, 
par Çherchewsky, 

(Revue de médecine, 1881, p. 541.) 


78. — Lèpre anesthésique. — Sclérodermie^ kémiatrophie 
faciale progressive. (Résumé des leçons de M. Charcot), par 6. 
Ballet. 

(Progrès médical, 1880, p. imt.) 


79, — De l’électricité statique, particulièrement dans ses appli¬ 
cations au traitement de l’hystérie. (Résumé des leçons de 
M. Charcot), par Ballet. 

(Progrès médical, 1880, p, 315 | 


80. — Contribution à l’étude du rein sénile, par M. G. Ballet. 


81. — Etude clinique sur le pouls lent permanent avec attaques 
syncopales et épileptiformes, par Blondeau. 


sa. — De l’influence des maladies intercurrentes sur la marche 
de l’épilepsie, par Séglas. 

(Thèse do Paris, 1880.) 



83. — De l'état de mal épileptique, par A. Leroy. 

(Thèse de Paris, 1880.) 

8i. — Recherches cliniques et thérapeutiques sur Vépilepsie, 
par M: Hublé. 

(Thèse de Paris, 1881.) 

85. — Des lésions de la eome d’Amman dans l’épilepsie, par 6. 
Coulbault. 

(Thèse de Paris, 1881.) 

86, — Sur une forme grave de Vépilepsie, par E. Morlot. 
(Thèse de Paris, 1881.) 


87. — Etude sur le traitement des attaques d’hystérie et des accès 
cVépilepsie, par Sadrain. 
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90. — Recherches cliniques sur la période d’excitation latente 
des muscles dans différentes maladies nerveuses, par Mendels- 

(Archives de physiologie normale et pathologique, 1881, p. 193.) 


91. — Cachexie pachydermique (myxœdème des auteurs anglais), 
résumé d’une leçon de M. Charcot, par G. Ballet. 

(Progrès médical, 1880, p. 605.) 


^ 92. — Cachexie pachydermique (œdème crétinoïde, myxœdème), 

par L. Thaon. 




93. — De la cachexie pachydermique (myxœdème des auteurs 
anglais), par G. Ridel-Saillard. 

(Thèse de Paris, 1881.) 


94. — Description de la grande attaque hystérique, par P. Rioher. 
(D’après les leçons de M. Charcot). 

(Progrès médical, 1879, p. 17.) 


95. — De f influence des agents œsihésiogènes sur l’hémianesthé¬ 
sie et l’achromatopsie cérébrales et particulièrement du phénomène 
des oscillations consécutives, par Paul Richer. (D’après les leçons 
de M. Charcot). 


(Progrès médical, 1879, p. 893, 914.) 
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96. — Des zones hystérogènes (résumé d’une leçon de M. Charcot), 
par P. Richer. 


97. — Des zones hystérogènes, par M. Buet. 

98. — Compresseur de l’ovaire, par Ch. Féré. 

{Progrès médical, 1881, p. 941.) 

99. — Note sur quelques phénomènes observés du côté de l'œil 
chez les hystéro-épileptiques, soit en dehors de l'attaque, soit 
pendant l’attaque, par Ch. Féré. 

(Société de Biologie, 29 octobre 1881.) 

100. — Hémihyperesthésie sensitive et hémianesthésie sensorielle, 

par Ch. Féré. 

(SooiéW de Biologie, 5 novembre 1881.) 


101. — Mouvements de la pupille et propriétés du prisme dans les 
hallucinations des hystériques, par Ch. Féré. 

(Société de Biologie, 17 décembre 1881.) 


102. — La douleur dite ovarienne- des hystériques a pour siège 
l’ovaire, par Ch. Féré. 

{Sooiéti de Biologie, IT décembre lUSl.) 




vous avez voulu contribuer à établir, une fois de plus, que la névrose 
hystérique n’est pas, comme beaucoup l’affirment encore, même 







certaines règles bien déterminées, communes à la pratique d’hôpi¬ 
tal, et è celle de la ville, valables pour tous les temps, pour tous les 
pays, chez toutes les races ; règles dont les variations mêmes n’af¬ 
fectent en rien l’universalité, puisque ces variations, quelque nom¬ 
breuses qu’elles puissent paraître, se rattachent toujours logique¬ 
ment au type fondamental. 


Vous avez regardé l’hystérie de trop près pour méconnaître que 
la simulation y est chose fréquente. Mais, vous avez pensé avec 





lus simples et les plus 
grossiers, en n’abordant qu’ensuite et avec beaucoup de circonspec¬ 
tion, les faits un peu plus complexes et j’ajouterai mêmeen négligeant 
complètement, du moins provisoirement, ceux d’une appréciation 
beaucoup plus difficile, qui, pour le moment, ne se rapprochent par 
aucun liensaisissable aux faitsdéjà connus. » Cela est excellent. Vous 








112. — Des troubles nerveux observés che% les diabétiques, 
par Bernard et Féré. 

{Arch. de Neurologie. 1882.) 


113. — Contribution à l’étude des maladies aiguës du cœur cher, 
les vieillards, par Ch. Féré. 

[Revue de médecine, 1882.) 


11 i. — Paralysie pseudo-bulbaire, par lésion cérébrale bi-latérale, 
par Ch. Féré. 

(Reuuede médecine. 1882.) 

115. — Ataxie héréditaire, maladie de Friedreich, sclérose diffuse 

de la moelle et du bulbe, par Ch. Féré. 

(Progrès médical. 1882.) 

116. — Note pour servir à Vhistoire des dégénérations secondaires 

du pédoncule cérébral, par Ch. Féré. 

(SociéM de Biologie, 1882.) 


117. — Deux observations d'angine de poitrine dans l’hystérie, 
par P. Marie. 

(Reaue de médecine, 1882.) 

118. — Contribution à l’étude du sommeil pathologique, 
par Ballet. 
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H 9. — Note sur l’état de la pupille cher, les épileptiques en dehors 
des attaques, par Marie. 

{Arch. de Neurologie, 1882.) 

\ 120. — De la maladie de Uenière considérée principalement au 

point de vue de son traitement (sulfate de quinine et salicylate de 
soude), par Nakachian. 

(Thèse de Paris, 188Î.) 

’ 

121. — Note sur un cas d'anomalie asymétrique du cerveau, 
par Ch. Féré. 

^ lArch. de Neurologie, 1883.) 

122. —Anorexie hystérique, par Ch. Féré etLevillain. 
{Progrès médical, 1883.) 

123. — Note sur un cas de migraine ophthalmique, à accès répétés 

et suivis de mort, par Ch. Féré. 

124. — Étude sur les formes frustes de la maladie de Basedom, 

par P. Marie. 

(Thèse de Paris» 1883.) 

125. — Spasme musculaire au début des mouvements volontaires, 

par Ballet et Marie. 



TABLE DES MATIÈRES 



logie pathologique, à la clinique médicale, etc. ... 10 

§ 3. Pyrexies typhoïdes, fièvres éruptives. Choléra. 21 

§ 4. Altérations du sang, Leucocythémie, Mélanémie .... 25 










198 — 


K) Paralysie labio-glosso-laryngée. 

L) Pachyméningitô spinale cervicale. 

M) Myélite centrale généralisée. Myélite partielle. . . 

N) Hématomyélie... 

O) Paralysie pseudo-hypertrophique. 

P) Paralysie agitante. 

Q) Hystérie, Epilepsie • • ■ ;. 

§ 13. Psychmtrie. 

A) Notes sur divers sujets d’anatomie pathologique . . 

B) Questions générales. 

C) Critique d’art à propos de science. 















